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VORWORT. 


Die Arbeit, die hier vorgelegt wird, wurde urspriinglich als 
eine Untersuchung iiber die Wirkung des Kupfers bei anamischen 
Zustanden im Kindesalter begonnen. Aus verschiedenen Griinden 
wurde in der Folge das Kupfer mit Ferrochlorid vertauscht, das 
als Behandlungsmittel von Anfang an sehr gute Erfahrungen 
geliefert hat. Bei diesen therapeutischen Studien wandte sich mein 
Interesse mehr und mehr den anamischen Zustanden bei Friihge- 
borenen zu. Es war dies sehr natiirlich, da diese den Hauptteil des 
Andmiematerials ausmachten. Zwar liegen mehrere vortreffliche 
wissenschaftliche Arbeiten tiber die Hamatologie bei Friihgeborenen 


‘vor. Unsere Kenntnis dieser in der Padiatrie so bedeutungsvollen 


anamischen Zustande muss aber trotzdem als mangelhaft bezeich- 
net werden. Ganz besonders gilt dies von der Zeit nach dem ersten 
Lebenshalbjahr. 

Hieriiber sagt Mackay (1931) in ihrer grossen Anamieunter- 
suchung: »The review of the literature of anaemia in infancy 
shows that there is no general agreement concerning cause, or 
course, or treatment of anaemia in premature infants, nor as to 
whether or not this anaemia is a separate clinical entity from the 
anaemia occurring in full-term infants». Wie wir in Kapitel I sehen 
werden, herrschen andauernd starke Meinungsverschiedenheiten 
auch in grundwesentlichen Fragen. In der Hoffnung, zu einer 
Klarung der Auffassung von den anadmischen Zustanden bei 
dieser Kindergruppe beitragen zu kénnen, wurde diese Unter- 
suchung begonnen, und nach ungefahr dreijahriger Arbeit bin ich 
nun in der Lage, die ersten Ergebnisse derselben vorzulegen. 

Die Untersuchung ist am Norrtulls sjukhus ausgefiihrt worden, 
das zu dieser Zeit unter der Leitung Professor Wernstedts stand. 
Es ist mir eine liebe Pflicht, an dieser Stelle Herrn Professor Wilh. 
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Wernstedt meinen warmsten Dank auszusprechen. Wahrend der 
lange Zeit in Anspruch nehmenden Untersuchung ist er dem Fort- 
gang derselben stets mit grésstem Interesse gefolgt, hat mir dabei 
Ratschlage der wertvollsten Art erteilt und auf alle Weise meine 
Arbeit unterstiitzt. Vor allem méchte ich ihm danken fiir die 
nahezu vollstandige Handlungsfreiheit, die er mir, was Pflege, 
Ernahrung usw. der Friihgeborenen betrifft, gewahrt hat, ein 
Umstand, der fiir die Durchfiihrung der Arbeit von grésster Bedeu- 
tung gewesen ist. 

Wertvolle Férderung verdanke ich dem Chefarzt des Sachsschen 
Kinderkrankenhauses in Stockholm, Herrn Dr. med. Harald Ern- 
berg. Mit seiner giitigen Erlaubnis ging ich zu Beginn dieser Unter- 
suchung das Journalmaterial seines Krankenhauses fiir Friihge- 
borene aus der letzten 10-Jahrperiode durch und konnte mich durch 
summarische Bearbeitung dieses Materials auf sehr erwiinschte 
Weise iiber die hierhergehérigen Fragen orientieren. 

Verschiedene Chefarzte haben mir in entgegenkommendster 
Weise erlaubt, Kindermaterial der von ihnen geleiteten Anstalten 
fiir meine Studien auszuniitzen. Zu grésstem Dank in dieser Bezie- 
hung verbunden bin ich den Herren Prof. Dr. J. Olow, Chefarzt 
der Allmanna Barnbérdshuset, Prof. Dr. J. Lundquist, jetzigem 
Chefarzt des Sédra Barnbérdshuset, Prof. Dr. E. Bovin und Prof. 
Dr. J. Neslund, ehemaligen Chefarzten derselben Entbindungs- 
anstalt, Privatdoz. Dr. P. Wetterdal, Chefarzt der Entbindungs- 
anstalt Pro Patria, Privatdoz. Dr. C. Gyllenswdrd, jetzigem Chef- 
arzt der Sauglingsabteilung des Allmanna Barnbérdshuset, sowie 
Privatdoz. Dr. N. Malmberg, ehemaligem Chefarzt derselben 
Abteilung. 

Herrn Privatdoz. Dr. G. Dahlberg bitte ich fiir wertvolle fér- 
derliche Hilfe bei der statistischen Bearbeitung meines Mate- 
rials meinen aufrichtigen Dank entgegenzunehmen. 

Meine Kollegen am Norrtulls sjukhus und an den verschiedenen 
Entbindungsanstalten in Stockholm haben mich in mannigfacher 
Weise bei meinen Untersuchungen unterstiitzt, wofiir ich ihnen 
auch an dieser Stelle herzlich danke. 

Auch gedenke ich hier dankbar der vielfachen Hilfe, die die 
Krankenschwestern an den verschiedenen Abteilungen des Norr- 
tulls sjukhus mir bei der Untersuchung der Kinder geleistet haben. 
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Herr Lektor Dr. phil. Ernst A. Meyer, Stockholm, hat in dan- 
kenswerter Weise die Ubersetzung meiner Arbeit ins Deutsche 
besorgt. 

Zum Schluss erlaube ich mir, fiir die wirtschaftliche Unter- 
stiitzung, die mir seitens der »Stiftelsen Therése och Johan Anders- 
sons Minne» fiir die Ausfiihrung meiner Untersuchung zuteil gewor- 
den ist, meinen ergebensten Dank zum Ausdruck zu bringen. 
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FRUHERE UNTERSUCHUNGEN. 


Ubersicht iiber die Literatur. 


Um von der in unserer Frage vorliegenden Situation ein klares 
Bild zu erhalten, ist es notwendig, die einzelnen friiheren Unter- 
suchungen zu kennen. Ein summarischer Bericht lasst die ver- 
schiedenen Arbeiten nicht zu ihrem vollen Rechte kommen. In 
der nachstehenden Ubersicht berichte ich daher iiber die einzelnen 
Arbeiten in chronologischer Reihenfolge und gebe in den Fallen, 


_wo dies méglich gewesen ist, die hamatologischen Befunde mit 


Ziffern wieder. 


1. 
Hamoglobin und rote Blutkérperchen. 


Die erste eigentliche hamatologische Untersuchung an Friihge- 
burten scheint die von Gundobin (1893) zu sein. Vorher finden wir 
in der Literatur nur vereinzelte Beobachtungen oder auch all- 
gemeine Bemerkungen ohne Beibringung von Tatsachen. Gundo- 
bin untersuchte 4 neugeborene, nicht ausgetragene Kinder und 
fiihrte mehr als 20 Untersuchungen an Friihgeburten nach dem 
sechsten Lebenstage aus. Als Kriterium der Friihgeburt benutzte 
er das Kérpergewicht. Die Gesamtzahl roter Blutkérperchen 
halt sich nach Gundobin bei unreifen Neugeborenen langer auf 
der urspriinglichen als bei ausgetragenen. Bei verzégerter 
Entwicklung von Unreifen tritt eine Anamie auf, bei der sowohl 
Erythrozytenzahl als auch Hamoglobingehalt abnehmen. 

Bidone und Gardini (1898) untersuchten das Blut bei Mutter 
und Kind bei verschiedener Schwangerschaftsdauer. Fiir Hamo- 
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globin und Erythrozyten fanden sie die Werte bei neugeborenen 
7 %—8 %-monatigen Kindern etwas niedriger als die entsprechen- 
den Werte bei vollendeter Schwangerschaft. 

Vernet (1904) untersuchte das Blut von 4 unreifen Neugeborenen 
mit den Geburtsgewichten 1400, 1460, 1700 und 1500g. Er fand 
Erythrozytenwerte von 4.02, 6.45, 6.76 und 5.18 Millionen pro cmm. 

de Vicariis veréffentlichte 1906 eine umfangreiche Arbeit iiber 
das Verhalten des Blutes wahrend der ersten Lebenswochen bei 
Frihgeburten, hauptsachlich zu dem Zwecke, das Verhalten der 
hamoleukozytaren Formel zu Temperatur, Gewicht, Odem, Ikterus 
und Infektionen zu studieren. Das Material bestand aus 35 vor- 
zeitig geborenen Findelkindern mit einem in der Regel sehr niedri- 
gen Geburtsgewicht. Sie wurden ausschliesslich mit Brustmilch 
ernahrt. Er teilt sein Material in eine infizierte Gruppe (Lues, 
Blennorrhée, Nabelinfektionen) und eine nichtinfizierte Gruppe 
ein. Infolge der sehr kurz gehaltenen Angaben iiber die Kinder 
ist es indessen unmdglich, eine véllig sichere Vorstellung von der 
Beschaffenheit des Materials dieser Arbeit zu erhalten. In Tabelle 
I habe ich die Erythrozyten- und Leukozytenwerte der, allem nach 
zu urteilen, nichtinfizierten Falle zusammengestellt. Die Erythro- 


TABELLE I. 

Rote Blutkérperchen Weisse Blutkérperchen 
Alter der Kinder Zahl Max Min Durch- Durch- 
der Mill. Mill. schnitt} Max. Min. schnitt 

10 6.39 3.87 5.19 | 15000 6500 8550 
3. 8 7.78 5.10 5.73 | 20000 10000 12200 
mere © Yeeawaeawa 10 7.59 1.05 5.56 | 19000 5000 12700 


Zusammenstellung der Erythrozyten- und Leukozytenwerte der aller 
Wahrscheinlichkeit nach nicht infizierten Friihgeborenen in de 
Vicariis’ Arbeit. 


zytenzahl soll nach de Vicariis méglicherweise etwas geringer sein 
als bei ausgetragenen Kindern. Er fand eine ausgesprochene Poly- 
chromasie und Anisozytose mit zahlreichen Makro- und Mikro- 
zyten, und als besonders charakteristisch fiir das Blut zu friih gebo- 
rener Kinder betont er das regelmassige Vorkommen von kern- 


haltigen roten Blutkérperchen. 
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v. Stark (1909) fand in dem Blut von Friihgeburten eine unbe- 
deutende Polychromasie und Anisozytose sowie vereinzelte Normo- 
blasten, aber nie basophile Punktierung. Keinerlei Angaben iiber die 
Kinder werden in der Arbeit geliefert. 

Konig (1910) untersuchte das Blut von mehr als 100 Neugebo- 
renen. In dem Material fand sich auch ein vorzeitig geborenes Kind 
mit 1830 g Gewicht. Dieses Kind wies eine viel gréssere Anzahl 
Erythroblasten als irgendeines der ausgetragenen Kinder auf, 5000 
pro Million Erythrozyten, 2 % polychromatophile Zellen und 100 
kernhaltige basophil punktierte rote Blutkérperchen pro Million. 

Von Kunckel erschien 1915 eine Studie tiber die Hamatologie 
von Friihgeburten. Es ist dies die erste gréssere systematische 
fortlaufende Untersuchung zu dieser Frage. Sie ist am Waisenhaus 
und Kinderasyl der Stadt Berlin an einem Material ausgefiihrt, das 
den armsten Volksschichten entstammt. Es umfasst 74 Kinder. 
Von diesen waren 60 sicher vorzeitig geboren; 7 waren Zwillinge und 
7 debile Kinder. Ob die Kinder der beiden letzten Gruppen vorzeitig 
geboren waren oder nicht, konnte nicht entschieden werden. 60 
von den Kindern wurden in das Krankenhaus wahrend des 1. und 
2. Lebensmonats mit einem Durchschnittsgewicht von 1900 g 
aufgenommen, die tibrigen wahrend des 3.—13. Lebensmonats. 
Die meisten Kinder wurden mehrere Monate hindurch ausschliess- 
lich mit Brustmilch ernahrt. Die tibrigen erhielten Zwiemilch- 
nahrung oder Eiweissmilch. Wahrend des zweiten Halbjahrs 
wurde unter gleichzeitiger Herabsetzung der Milchmenge eine 
Beinahrung von Brei und Gemiise gegeben. Die Nahrungsmengen 
wurden absichtlich knapp gehalten, »nur gerade fiir das Gedeihen 
des Kindes ausreichend». Die monatliche Gewichtszunahme 
betrug durchschnittlich 300—400 g, und die Kinder waren auch 
bei befriedigender Zunahme »wenn nicht mager, so wenigstens 
schlank». Bei der Beurteilung dieser Gewichtszunahme ist zu 
beriicksichtigen, dass eine grosse Anzahl Kinder zeitweise an Infek- 
tionen mit ihren Folgen gelitten hatten. Nicht weniger als 29 Kin- 
der hatten vor dem Alter von 6 Monaten ein- oder mehrmals Fieber- 
krankheiten durchgemacht. Von den iibrigen waren einige ganz 
frei von Infektionen, andere (18) litten zeitweise an Husten oder 
Schnupfen, jedoch ohne Fieber und ohne dass der Allgemeinzu- 
stand beeinflusst war. Bei den mehr als 6 Monate alten Kindern 
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handelt es sich ausschliesslich um von der Geburt an kranke oder 
spater erkrankte Kinder. In der Regel wurde nur der Hamoglobin- 
gehalt bestimmt (nach Sahli, Werte in Prozent ohne Angabe einer 
Korrektion), in einigen Fallen aber ausserdem die Anzahl roter 
und weisser Blutkérperchen. Bei den meisten Kindern wurden 
diese Untersuchungen nur 1—2 mal ausgefiihrt, nur bei einem 
einzigen Kinde in 4 aufeinander folgenden Monaten. Die Blut- 
beschaffenheit wahrend der ersten Lebensmonate geht aus Tabelle 
II hervor, die nach Kunckels Angaben zusammengestellt worden 


TABELLE 


ite Hamoglobin _ Rote Blutkérperchen | Weisse Blutkérperchen 
der | Zabl Min,|Durch-| |Min,|Durch- Zahl Durch- 
Kinder. er, 4 >» schnitt} der Mill. Mill schnitt}] der Max. Min. schnitt 
Falle) “° % {Fallei| Mill. [F alle 
2. Woche 10 123) 80) 105 - 
3 » 6 | 102) 80 93 — — 
1. » 6 92) 50 68 — — — 
2. Monat 21 82, 25 55 6 | 4.9 | 1.7 5 | 13000 8200 
3. » 25 65 33 47 6 46) 3.4 | { 8 | 13600 7400 | 9070 
1. » 14 60 40 50 S145 | 36 3 111000 5500 ¢ 
5. » 10 65 40 53 1, 36; — 2 10200 6000 | 
6. » 7 60 35 49 - — — 


Zusanmmenstellung der hamatologischen Untersuchungen an Friihgeborenen in 
Kunckels Arbeit (gesamtes Material, gesunde und kranke Kinder). 


ist. Diese Ubersicht zeigt eine bedeutende Abnahme des Hamo- 
globingehalts schon in der 4. Lebenswoche, eine Abnahme, die 
ihren Héhepunkt im 3.—4. Lebensmonat erreicht. Die durch- 
schnittliche Anzahl roter Blutkérperchen betragt fiir den 2.—6. 
Monat etwa 4 Millionen. Die Erythrozyten zeigten oft, auch bei 
gesunden Kindern, Anisozytose und Poikilozytose. Diese Tabelle I] 
ist unter Zugrundelegung von Kunckels Gesamtmaterial errichtet. 
In Tabelle III sind die Hamoglobindurchschnittszahlen fiir die 
nach Kunckel in seinem Material enthaltenen gesunden Friih- 
geburten angegeben. 

1917 ver6ffentlichte Lichtenstein eine umfangreiche Arbeit 
iiber die Hamatologie von Friihgeburten. Nach einer erschdép- 
fenden Ubersicht iiber die Normalhamatologie ausgetragener 
Kinder von der Geburt an bis zum 2. Lebensjahre einschliesslich 
und einem Bericht tiber das, was man zu jener Zeit tiber das Blut 


70 


in 


17 


TABELLE III. 


Hamoglobin 
Alter der Kinder oo Durchschnitt 


Zusammenstellung der Hamoglobinuntersuchungen 
an gesunden Friihgeburten in Kunckels Arbeit. 
von Féten und Friihgeburten wusste, schildert er ins Einzelne 
gehend sein Untersuchungsmaterial. Die Untersuchung wurde im 
Sachsschen Kinderkrankenhaus in Stockholm an einem 92 Kinder 
umfassenden Material ausgefiihrt. Die tiberwiegende Anzahl der 
Kinder war betrachtlich zu friih geboren, eine geringere Anzahl 
nur 2—3 Wochen vor der Zeit. In den Fallen, wo sichere Angaben 
fehlten, wurde als obere Grenze ein Geburtsgewicht von 2500 g 
genommen. Tuberkulose und Lues wurden so weit als méglich aus- 
geschlossen. Das Hamoglobin wurde in den meisten Fallen mit 
Autenrieth-K6énigsbergers Kolorimeter, in einer geringeren Anzahl 
Falle mit Sahlis Hamometer bestimmt. Der Verfasser liefert zu- 
erst einen Bericht iiber die hamatologischen Befunde wahrend der 
Neugeburtsperiode bei 11 gesunden, mit Brustmilch ernahrten, 
infektionsfreien Friihgeburten mit einem durchschnittlichen Ge- 
burtsgewicht von 1990 g. Er findet, dass die Hamoglobin- und 
Erythrozytenwerte im grossen ganzen mit denen ausgetragener 
Kinder iibereinstimmen. Es folgt ein Bericht iiber die Blutbefunde 
wahrend der Zeit 3.—4. Woche bis 6. Monat bei 30 gesunden, 
natiirlich ernahrten Friihgeburten von gesunden Miittern. Die 
Kinder dieser Gruppe waren durchschnittlich etwa 1 1% Monate zu 
friih geboren und hatten ein durchschnittliches Geburtsgewicht 
von 1780 g. Die Gewichtszunahme je Monat betrug durchschnitt- 
lich 450 g. Die Nahrungsmengen waren die kleinsten, die fiir eine 
gute Gewichtszunahme erforderlich waren. Im Laufe der ersten 
beiden Lebensmonate tritt hier eine ziemlich bedeutende Oligo- 
chromamie und Oligozythamie auf. Die Anzahl Erythrozyten steigt 
wieder gegen Ende des ersten Halbjahres. Die mikroskopische 
Untersuchung des roten Blutbildes zeigte Anisozytose und Aniso- 
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chromie, Polychromasie und Poikilozytose. Erythroblasten konnten 
in vereinzelten Fallen bis in den 4. Monat hinein nachgewiesen 
werden. Die Hamoglobin- und Blutkérperwerte fiir diese beiden 
Zeitabschnitte sind in Tab. IV angegeben. Danach behandelt 


TABELLE IV. 


Hamoglobin Rote Blutkérperchen | Weisse Blutkérperchen 


Alter der | - i 
Kinder Zahl| > Durch-] Zahl Max. |Min Durch-|Zahl 
der | * |> schnitt}] der Mill. Mill schnitt] der | Max. Min. schnitt 
10 11086 97 10 6.88 | 5.53) 6.14 10 | 11400, 6000 7510 
10 100/83, 91 10 | 6.19 5.05 5.80 10 | 11800 3750 5760 
10.—12. Tag... 10 | 9978 86 10 | 5.97| 4.65 5.38 9 12000 5000 8570 
3.— 4. Woche 7 | 88/55) 76 7 | 4.96 | 3.39) 4.02 5 | 10000 3130 7560 
2. Monat....| 16 | 51 14 4.99 2.12) 3.62 8 | 11300, 5500 8720 
a » 10 | 46/33} 40 10 | 3.96 2.10 2.95 6 9250 5630 7040 
4. wees 5 | 45/35) 41 5 | 3.59 | 2.58) 3.07 2 — - 
5. » cone 2 46,42) 44 3 | 3.86 | 3.50) 3.73 1 — 7970 


Zusammenstellung der hamatologischen Befunde bei natiirlich erndhrten 
gesunden Friihgeborenen von gesunden Miittern in Lichtensteins Arbeit. 


der Verfasser die Hamatologie teils einer Gruppe vollstandig oder 
teilweise kiinstlich ernahrter Kinder, teils einer Gruppe Kinder von 
kranken Miittern. Er findet, dass diese Kinder hamatologisch im 
grossen ganzen sich wie die der vorerwahnten Gruppe verhalten. 
Die Werte fiir Hamoglobin und Erythrozyten in den verschiedenen 
Gruppen werden daher vereinigt. Diese Werte sind in Tabelle V 
angegeben. 
TABELLE V. 


Hamoglobin Rote Blutkérperchen 
Alter der 
Kinder Zahl | | Durch- Max. | Min. Durch- 
der a re schnitt} der Mill Mill schnitt 
Faille % Faille | ~ Mill. 
3.—4. Woche.. 11 88 55 74 11 5.03 3.39 4.14 
a. BORE ccs 23 76 37 52 18 4.99 | 2.12 | 3.50 
3. Y eunnas 15 50 33 12 15 3.96 2.10 3.01 
4. RY “sheeus 11 48 35 11 11 3.90 2.58 3.09 
5. ,  weadws 5 47 41 45 6 3.86 3.10 3.54 
6 50 32 13 6 5.33 3.59 4.18 


Zusammenstellung der hamatologischen Befunde bei gesunden, natirlich 
und kiinstlich ernahrten Friihgeborenen in Lichtensteins Arbeit. 
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1919 publizierte Landé eine hamatologische Arbeit, ausgefiihrt 
im Kaiserin Auguste Victoria-Hause in Berlin an 70 Friihgeburten, 
von denen 14 Zwillinge waren. Ungefahr die Halfte dieser Kinder 
stammte aus wohlsituierten Kreisen. Die Geburtsgewichte schwank- 
ten zwischen 830 und 2500 g, und die Kinder waren in der Regel 
betrachtlich zu friih geboren. Wahrend des ersten Monats wurde 
zumeist nur Brustmilch gegeben, wahrend des 2. und 3. Monats 
Zwiemilchnahrung, und wahrend des 4. Monats ging man zu aus- 
schliesslich kiinstlicher Nahrung tiber. Vom 2. Monat einschliess- 
lich an erhielten die Kinder ausserdem taglich 2 mal 1 Teeldffel 
10 %:igen Kalklebertran. Die Nahrungsmengen waren reichlich 
bemessen, und die monatliche Gewichtszunahme betrug im Durch- 
schnitt 450 g. 40 Kinder blieben ganz frei von Infektionen, 9 hatten 
schwerere Infektionen der Luftwege, die in 4 Fallen den Tod her- 
beifiihrten. 25 Kinder konnten fortlaufend mehrere Monate hin- 
durch untersucht werden, 45 dagegen nur 1—2 mal. In der Regel 
wurden nur Hamoglobinbestimmungen (Sahli) und Zahlung der 
roten Blutkérperchen ausgefiihrt. Die Verf. fand wahrend der 
Neugeburtsperiode Werte fiir Hamoglobin und Erythrozyten, die 
den Werten bei ausgetragenen Kindern wahrend derselben Alters- 
periode vollkommen entsprechen, und konnte, was die Morphologie 
der roten Blutkérperchen betrifft, die Befunde friiherer Autoren 
bestatigen. Die Werte fiir Hamoglobin und Erythrozyten wahrend 
der 3. und 4. Woche zeigten keine sicheren Abweichungen von den 
Werten der Neugeburtsperiode. Am Ende des ersten Lebens- 
monats beginnt eine Anamie sich klinisch und hamatologisch 
bemerkbar zu machen. Diese erreicht im 3. Monat ihren Hoéhe- 
punkt. Sowohl der Hamoglobingehalt als die Erythrozytenzahl 
sinken, um dann wahrend des 5.—6. Lebensmonats langsam auf 
héhere Werte anzusteigen. Die hamatologischen Befunde fiir das 
erste Lebenshalbjahr sind in Tabelle VI zusammengestellt. Wahr- 
end des 7.—12. Lebensmonats wurden 12 Kinder mit sehr verschie- 
dener Anamnese untersucht. Die hamatologischen Befunde variier- 
ten auch von starker Andmie chlorotischen Typs bis zu normalen 
Werten. Wahrend des 2.—4. Jahres wurden 10 Untersuchungen 
an Friihgeburten ausgefiihrt. Bei 2 von diesen Kindern lag 
Anamie vor, die tibrigen 8 zeigten normale hamatologische Ver- 
haltnisse. 
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TABELLE VI. 


Hamoglobin Rate Weisse Blutkérperchen 
kérperchen 
Zahl 
Alter der 
der; Hauf- Hauf- 
Kinder Faille) & | =| igsten |= = igsten| Haufigsten 

“| | Werte =x =5) Werte | Werte 

o Mill. 

o o 

12 5.8 3.8 4.3—5.0] 20000 3800) 10000—15000 
2—4 Tage.... 15 (1351100 125 6.7| 4.1 4.6—5.4116000) 3600 8000—12000 
6-8 » .... 6 5.6) 4.0 11400 6600 
| Zahl 
3—4 Woche.. 4 115100 — 5.4 4.0 der Max. Min. 
Falle 

1 Monat .. 13.105 80—85 3.3 |3.6—4.6 
1'/, 9 | 95) 50) 60—70 | 3.9); 2.7 
2 » ..| 17 | 80; 50) 60—70 | 4.4) 2.4 |3.0—3.6 
80 50) 60—65 | 4.0) 2.3 |3.0—3.6 15 16000 5500 
3—3'/2 » ..| 24 80! 50! 60—70 | 4.9; 2.4 |2.9—3.9 
» -» 18 | 75 50) 60—70 5.2! 2.7 |3.3—4.0 | 
» ..| 15 | 85; 65—75 | 4.7| 3.4 |3.9—4.6 


Zusammenstellung der hamatologischen Befunde an Friithgeborenen wahrend 
des ersten Halbjahres in Landés Arbeit. 


Nach Yippé (1919) werden die kleinen Friihgeburten reget- 
massig anamisch. Der Hamoglobinhalt sinkt, und die roten Blut- 
kérperchen nehmen an Zahl ab. Dieser Riickgang der Blutkérper- 
zahl ist oft deutlich schon in der 2. Lebenswoche und erreicht seinen 
Hohepunkt im 3.—6. Lebensmonat. Vom 4.—7. Monat an beginnt 
der Hamoglobingehalt zuzunehmen und die Anzahl Erythrozyten 
zu steigen. Spater, im zweiten und dritten Lebensjahr, bestehen 
keine Abweichungen von den Verhaltnissen bei ausgetragenen 
Kindern. 

Nach Lehndorf{ (1923) kommt bei Friihgeburten eine fast regel- 
massige Abnahme des Hamoglobingehalts und der Erythrozyten- 
zahl bis in den 3. Monat hinein vor. Die Werte des Hamoglobin- 
gehalts wie auch der Erythrozytenmenge steigen danach wieder. 

Mazzeo (1927) untersuchte 14 Friihgeburten mit einem Geburts- 
gewicht von 900—2200 g wahrend der ersten 15—20 Tage nach der 
Geburt. Er fand einen Hamoglobingehalt fiir dieses Alter von 
89—130 Sahli und eine Erythrozytenzahl von 4750000—7430000. 

Walter (1927) fand das Blut von Friihgeburten wahrend der 
ersten Lebenswochen reich an roten Blutkérperchen (6100000) und 
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Hamoglobin (122 % Sahli). Diese Werte nehmen allmahlich bis in 
den 3. und 4. Monat hinein ab und machen einer physiologischen 
Anamie Platz. 

In einer 1928 ver6ffentlichten Hamburger Arbeit behandelte 
Herz die Hamatolegie von Friihgeburten unter besonderer Beriick- 
sichtigung der Verhaltnisse der weissen Blutkérperchen. Das Mate- 
rial bestand aus 103 Friihgeburten (davon 23 Zwillinge und 7 
debile Kinder), die fast ausschliesslich aus den armen Bevdélke- 
rungsschichten stammten. Die Ernahrung erfolgte grésstenteils mit 
Brustmilch, nur in vereinzelten Fallen kam kiinstliche Nahrung 
zur Anwendung. Das Hamoglobin wurde teils mit Sahlis, teils mit 
Autenrieth-Koénigsbergers Apparat bestimmt. Beziiglich des 
Hamoglobins und der roten Blutkérperchen konnte er die Ergeb- 
nisse friiherer Autoren bestatigen. Wahrend des 2.—3. Lebens- 
monats zeigten 16 Friihgeburten Hamoglobinwerte von 8—12 g 
pro 100 ccm, und wahrend des 4.—6. Lebensmonats zeigten 15 
Friihgeburten Hamoglobinwerte von ebenfalls 8—12 g (100 % 
= 17 g Hamoglobin). Bei 146 Erythrozytenbestimmungen an Friih- 
geburten wahrend des 2.—-5. Lebensmonats wurden 50 mal Werte 
unter 4 Millionen erhalten. 

Nach Lucas und Washburn (1928) liegt der Durchschnitts- 
wert der Erythrozytenzahl fiir das Alter von 6 Monaten niedriger 
bei Friihgeburten als bei Ausgetragenen. Sie haben in ihrer Klinik 
gefunden, dass bei den Friihgeburten der Hamoglobingehalt von 
50—60 % und die Erythrozytenwerte von 3—4 Millionen variieren. 
Fiir welche Altersperiode dies gilt, wird nicht angegeben. 

Nach Baumann (1928) erreichen die Werte fiir Hamoglobin und 
Erythrozyten bei Friihgeburten ihre normale Hohe erst wahrend des 
zweiten Lebenshalbjahres. 

Madon (1930) fand héheren Hamoglobingehalt und hdéhere 
Erythrozytenzahl bei unreifen als bei ausgetragenen Neugeborenen. 

van Creveld sowie van Creveld und Heijbroek (1932) haben den 
hamatologischen Verhaltnissen der Friihgeburten wahrend der 
ersten Lebensmonate ein eingehendes Studium gewidmet, dessen 
Hauptzweck die prophylaktische Behandlung war. Das Material 
umfasst 110 Friihgeburten, die ausser der vorzeitigen Geburt keine 
Abnormitaten oder Krankheitszeichen darboten. Die Kinder beka- 
men wahrend der ersten Lebenswochen die Brust, danach einfache 


| = 
en 
|| 
| 
1 
l 
l 
l 


Mischungen. Nach diesen Verfassern liegt bei der Geburt eine 
Polyglobulie und ein hoher Hamoglobingehalt vor. In den ersten 
Lebenstagen nimmt diese Polyglobulie noch weiter zu, sodass Werte 
von 6—8 Millionen Erythrozyten erreicht werden kénnen. Der 
Hamoglobingehalt (bestimmt nach Sahli) erreicht einen Durch- 
schnittswert von 120 und oft noch mehr. Nach der ersten Lebens- 
woche sinken die Hamoglobin- und Erythrozytenwerte, um im Alter 
von etwa 9 Wochen ihren niedrigsten Punkt zu erreichen. Zu die- 
sem Zeitpunkt liegen oft sehr niedrige Werte vor. Die Erythro- 
zyten nehmen verhaltnismassig weniger als das Hamoglobin ab. 
Spater steigen dann sowohl Hamoglobingehalt wie Erythrozyten- 
zahl. Die hohen Werte bei der Geburt werden nicht mehr eingeholt, 
aber die Werte fiir Hamoglobin wie auch fiir Erythrozyten errei- 
chen die Werte bei ausgetragenen Kindern desselben Alters. In 
der Regel dauert es langer fiir das Hamoglobin als fiir die Erythro- 
zyten, zu normalen Werten hinaufzugelangen. 

Abt und Nagel veréffentlichten 1932 eine Studie iiber die 
prophylaktische Behandlung der Anamie bei Friihgeburten. Die 
Hamoglobin- und Erythrozytenwerte der Kontrollgruppe dieser 
Arbeit sind in Tabelle VII zusammengestellt, wo das Material mit 
tiicksicht auf den Grad der Vorzeitigkeit der Geburt auf 2 Gruppen 
verteilt ist. Diese Kinder erhielten regelmassig Brustmilch wahrend 


TABELLE VIL. 


N 6—7-Monatskinder N 8-Monatskinder 
te Blutkér- = Lot Bl or 
. Hamoglobin Rote utk6r ~  Hamoglobin utkos 
Alter der 2 perchen = perchen 
Kinder 
— _| =| 2 Durch- Durch- = 2 Durch. Durch- 
=: schnitt Max. Mn. schnitt] =| 5 schnitt, Min. schnitt 
Mill. Mill. . Mill. 
Flo fill. Mill Mill. | | Mill. Mill Mill. 
1 Woche 2116 103 109 65 5.8 6.1 3 100 88 96 8.0 4.8 6.3 
2Wochen 1; — — 95 —_ — 52 2 104 98 101 7.6 6.0 6.8 
1 63 54 1 90 68 74 6.6 4.4 5.2 
6 1— 63 — — 3.6 { 85 65 75 5.9 1.2 1.8 
8 , 2) 55) 54 54 3.6 3.0 3.3 $f 66 45 60 1.4; 3.7 1.0 
10 2 63 50 55 3.8 2.6 3.2 2 65 60 63 15 3.9 1.2 
12 » 1|— - 60 -— -- 3.6 5 65 60 63 1.1 3.6 3.8 
4 Monte 1 63 —- 5.0 {1 70 60 66 5.7| 4.0 1.7 
6 1 68 _ - 1.9 7 75 65 69 5.6 1.3 1.9 


Zusammenstellung der haimatologischen Befunde an unbehandelten 
Friihgeborenen in Abt und Nagels Arbeit. 
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der ersten Lebenswochen, danach kiinstliche Nahrung. Apfelsinen- 
saft und Lebertran wurden von der 2.—3. Lebenswoche an gegeben, 
Mehl vom 4.—5. und Gemiise vom 5.—6. Lebensmonat an. 

Im Februar 1934 teilten Merritt und Davidson die Ergebnisse 
einer Untersuchung iiber die Blutverhaltnisse bei Friihgeburten 
mit. Das Material ist in dieser Studie statistisch bearbeitet. Es 
umfasst 26 unbehandelte Friihgeburten. Unter Friihgeburt ver- 
stehen die Verfasser hier in Ubereinstimmung mit Schultz’ Vor- 
schriften ein Kind mit einem Geburtsgewicht von 2270 g oder weni- 
ger und einer Lange bei der Geburt von 45 cm oder darunter. Die 
Kinder in diesem Material reprasentieren mehrere verschiedene 
Rassen. Sie erhielten wahrend der Neugeburtsperiode Brustmilch 
und, wenn dies nicht weiter méglich war, kondensierte Vollmilch 
mit 5 % Zucker. Als Beinahrung wurde Mehlkost vom 4.—5., 
Gemiise und Eigelb vom 5.—6., gekochtes Obst vom 6.—8. und 
Fleisch vom 7.—9. Monat an gegeben. Viosterol wurde prophy- 
laktisch gegen Rachitis verabreicht, jedoch nicht in allen Fallen. 
Apfelsinensaft wurde friih gegeben. Die gewéhnlichen banalen 
Infektionen wurden nur dann als Krankheit betrachtet, wenn sie 
Spuren in der Gewichtskurve bei einem oder mehreren Besuchen 
nach demjenigen, bei welchem die Infektion festgestellt worden 
wurde, hinterliessen. Die Kinder wurden alle zwei Wochen vor 
dem Alter von 2 Monaten und alle drei oder vier Wochen wahrend 
des Restes der Beobachtungszeit untersucht. Die Miitter waren 
in der Hauptsache gesund und zeigten neg. WR, oder auch zeigten 
die Kinder neg. WR oder neg. Kahn. Das Hamoglobin wurde 
nach Wongs modifizierter Methode bestimmt. Die Blutkérper- 
zahlungen wurden in gewohnlicher Weise ausgefiihrt. Probeent- 
nahme und Zahlungen wurden von derselben Person ausgefiihrt. 
Bei den statistischen Berechnungen bedienen sich die Verf. des 
wahrscheinlichen Fehlers (= 0,6745 x mittlerer Fehler) und 
betrachten einen Unterschied zwischen zwei Mittelwerten als sta- 
tistisch gesichert, wenn er wenigstens dreimal so gross ist wie der 
wahrscheinliche Fehler der Differenz. Die Erythrozytenzahlungen 
umfassten die 10 ersten Lebensmonate. Die Anzahl war bei der 
Geburt 5.54 Millionen und im_2. Monat 3.91 Millionen. In der 
Folge war eine leichte Zunahme vorhanden, die jedoch nicht sta- 
tistisch gesichert war (der wahrscheinliche Fehler ist hier gemeint, 
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nicht der mittlere Fehler). Zu dieser Gruppe gehért ein Kind, das 
16 Tage lang kurz nach der Geburt Eisen erhielt, und ferner ein 
Kind, das am 2. Lebenstage Bluttransfusion erhielt. Das Hamo- 
globin wahrend der ersten 10 Lebensmonate zeigt ein Verhalten ahn- 
lich dem der Erythrozyten. Von einem Wert 21.7 g pro 100 ccm bei 
der Geburt nimmt es rasch auf einen Wert von 11 g im 2. Lebens- 
monat ab. Nach diesem Zeitpunkt findet sich wahrend des Restes 
der Beobachtungszeit keine signifikative Variation. 

Im Dezember 1934 veréffentlichte Josephs eine Arbeit tiber die 
Hamatologie von 62 friihgeborenen Kindern wahrend der ersten 
Die Geburtsgewichte dieser Kinder schwankten 
zwischen 900 g und 2500 g. In 2 
Zwei Kinder erhielten wahrend der ersten 
Im tbrigen werden keine Angaben 


Lebensmonate. 
Fallen lag Lues vor; in 7 Fallen 
eine andere Infektion. 
Lebenswoche Bluttransfusion. 
iiber die Kinder geliefert, ausser dass sie Milchkost in irgendeiner 
Form erhielten mit Zusatz von Viosterol oder Lebertran und nach 
4—5 Wochen Apfelsinensaft. Die Ergebnisse der hamatologischen 


Untersuchungen sind aus Tabelle VIII ersichtlich, die nach 
TABELLE VIII. 
Alter der| Hamoglobin Rote Blutkérperchen Retikulozyten 
Kinder tn (Gram pro 100 ccm.) (Millionen) ‘wit 
10-Tage- Zahl Zahl Zahl 
perioden | der (Max. Min. Ger Max./Min. Ger Max. Min. Durch- 
Faille schnitt Fille schnitt Falle schnitt 
1. 20 | 22.4 13.7; 17.9 3 6.10)5.10 5.47 10 100, 10) 37.5 
2. 30 18.5 9.9 15.1 7 5.35 |3.85 4.43 11 10 0 1.5 
3. 21 16.0 9.0 12.7 6 5.35 3.40 4.11 9 30 0 12.8 
4. 21 15.1 7.7 11.6 >» 3.90'12.95 3.34 9 30 0 15.5 
5. 26 12.6 7.6 9.4 7 340 2.50 2.80 15 15 >) 23.3 
6. 15 12.6 3.1 9.4 4 3.20,2.75 2.96 9 70 ) 34.0 
13 92, 5.1 8.0 3 3.25 | 2.60 2.98 9 70 15 37.8 
8. 12 9.8 6.7 8.2 5 3.20|;2.75 3.07 9 50. «10 25.0 
9. 7 111.0! 8&2 1 2.65 45 25 35.0 
10. 6 8.6 6.3 7.7 1 — 2.75 5 50 10 33.0 
11. 4 7.9 7.0 15 1 _— — 2.85 1 20.0 
12. 1 _ — 75 0 — 1 10.0 
13. 1 —_— 7.3 1 — 3.05 1 = 25.0 
14. 1 — 7.4 — — 
1 — — - - 


Zusammenstellung der 


in Josephs’ Arbeit. 


hamatologischen Befunde an unbehandelten Friihgeborenen 
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den in der Arbeit gelieferten Angaben zusammengestellt wor- 
den ist. 

Zusammenfassung: Bei der Geburt ist der Hamoglobingehalt 
des Blutes bei Friihgeborenen hoch. In der Folge nimmt er konti- 
nuierlich ab, um im 3.—4. Monat einen betrachtlich niedrigen Wert 
zu erreichen. Bis hierher herrscht Einigkeit zwischen samtlichen 
friiheren Untersuchern. Die Ansichten gehen dagegen auseinander, 
was die weitere Entwicklung betrifft. Die einen sind der Ansicht, 
dass der Hamoglobingehalt im weiteren Verlaufe spontan zunimmt, 
bis normale Werte erreicht worden sind. Die anderen betonen 
dagegen, dass der Hamoglobingehalt in der Folge nicht 
zunimmt. 

In Kunckels Material findet wahrend des ersten Halbjahrs 
nach dem 3. Lebensmonat keine ganz sichere Zunahme statt. 
Wahrend des zweiten Lebenshalbjahrs heilt die Anamie nach 
Kunckel meistens langsam aus. Lichtenstein kann in seinen 
Fallen keine Steigerung des Hamoglobingehalts wahrend des 
5. und 6. Lebensmonats nachweisen und hebt ausdriicklich dieses 
sehr bemerkenswerte Verhalten hervor. Im Gegensatz hierzu fin- 
det die itiberwiegende Anzahl Autoren (Landé, Yippé, Lehndorff, 
Kleinschmidt, Baumann, van Creveld und Heijbroek, Abt und 
Nagel sowie Stransky), dass der Hamoglobingehalt des Blutes im 
weiteren Verlaufe spontan steigt, um nach langerer oder kiirzerer 
Zeit normale Werte zu erreichen. Zwei entgegengesetzte Ansichten 
stehen sich also beziiglich dieses sehr wichtigen Punktes der 
Friihgebcrenenhamatologie gegeniiber. Wie lasst sich dieses gegen- 
satzliche Verhaltnis erklaren? Es liegt in der Natur der Sache, 
dass die Ergebnisse fiir verschiedenes Material in gewisser 
Ausdehnung verschieden ausfallen miissen. Ein so grundwesent- 
licher Unterschied wie dieser kann jedoch schwerlich allein 
darauf beruhen. Die Erklarung liegt zweifellos zu einigem Teil 
darin, dass die Materiale oft rel. geringen Umfangs sind, was 
mit grosser Deutlichkeit aus dem obigen Bericht hervorgeht. 
Viele der Autoren scheinen sich auch dessen durchaus bewusst 
zu sein. Sogar Landé, die doch tiber ein verhaltnismassig grosses 
und homogenes Material verfiigt, sagt: »Aus den oben dar- 
gelegten Griinden habe ich von der Aufstellung von Durch- 
schnittswerten ganz abgesehen. Ein méglichst klares Bild der 
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Untersuchungsreihe versuchte ich durch Mitteilung der Maxima 
und Minima zu geben, unter gleichzeitiger Hinzufiigung des 
relativ kleinen Bercichs, innerhalb dessen die haufigsten Werte 
zu finden sind.» 

Den mittleren Fehler in gew6hnlicher Weise zu berechnen, ist 
bei allzu kleinem Material nicht angangig. Dahlberg setzt die 
untere Grenze zu etwa 15 Fallen an. Priifen wir die Materiale 
von diesem Gesichtspunkt aus, so ergibt sich klar, dass sie, trotz 
der sehr grossen Bedeutung, die sie fiir das Verstandnis der hamato- 
logischen Verhaltnisse bei den Friihgeborenen gehabt haben und 
andauernd haben, doch nicht hinreichend sind, um eine be- 
stimmte Schlussfolgerung betreffs des Hamoglobingehalts in allen 
den Altern, die sie umfassen, zu erlauben. Von grosser Bedeutung 
ist auch, dass die angegebenen Durchschnittswerte oft fiir so grosse 
Zeitraume wie einen Monat gelten. Die grossen Verschiebungen, 
die wahrend des ersten Halbjahrs stattfinden, bringen mit sich, 
dass Durchschnittswerte aus wenigen Bestimmungen fiir so grosse 
Zeitabschnitte unsicher sein miissen. Die Untersuchungen be- 
treffen ausserdem in der Regel nur die ersten Lebensmonate. Nur 
wenige der gréssten Arbeiten umfassen das ganze erste Halbjahr. 
Dies ist die Situation, wie sie vorlag, als ich meine Arbeit begann. 
An der Hand der Literatur volle Klarheit tiber die Hamoglobin- 
verhaltnisse bei Friihgeborenen zu gewinnen, war nicht mdglich. 
Nach diesem Zeitpunkt sind zwei weitere Arbeiten verdéffentlicht 
worden, eine von Merritt und Davidson und eine von Josephs. 
Merritt-Davidsons nach modernen Grundsatzen ausgefiihrte Unter- 
suchung enthalt Hamoglobin bestimmungen an 26 Friihgeborenen 
wahrend der 10 ersten Lebensmonate. Nach dem 2. Lebens- 
monat findet sich wahrend des Restes der Beobachtungszeit keine 
signifikative Variation. Eine noch scharfer markierte Spaltung 
in zwei Lager ist auf diese Weise zustande gekommen. Merritt 
und Davidson bedienen sich, wie schon bemerkt, bei ihren Berech- 
nungen des wahrscheinlichen Fehlers und nicht des mittleren 
Fehlers, und da keine Primarzahlen gegeben werden, ist eine 
genaue Beurteilung ihrer Arbeit gemass den bei uns iiblichen 
statistischen Normen unmdglich. Josephs’ Arbeit umfasst keinen 
hinreichend grossen Zeitraum, um diese Verhaltnisse beleuchten 
zu kOnnen. 
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Was oben bei der Behandlung der Hamoglobinverhaltnisse tiber 
die Grésse des Materials gesagt worden ist, gilt auch betreffs der 
Erythrozyten. Das Bild, das man auf Grund der Literatur von 
dem Verhalten der Erythrozyten bei Friihgeborenen wahrend des 
ersten Halbjahrs erhalten kann, ist jedoch im Gegensatz zu dem, 
was beim Hamoglobin der Fall war, ziemlich eindeutig. Die roten 
Blutkérperchen verhalten sich wahrend der Neugeburtsperiode bei 
Friihgeborenen wie bei Ausgetragenen. Grosse Einigkeit herrscht 
auch tiber den weiteren Verlauf wahrend des Restes des ersten 
Quartals. Eine standige Abnahme der Erythrozytenmenge des 
Blutes ist hier die Regel. Im 3.—4. Monat werden die niedrigsten 
Werte erreicht. Sie liegen jedoch bei verschiedenen Materialen auf 
betrachtlich verschiedenem Niveau. Wahrend des zweiten Quartals 
findet nach der tiberwiegenden Anzahl Forscher eine Zunahme 
der Erythrozytenzahl statt. Die Anzahl der roten Blutkérperchen 
steigt bis zu den fiir Ausgetragene gewohnlichen Werten. Merritt 
und Davidson finden jedoch bei ihrem Friihgeburtenmaterial keine 
Zunahme nach dem 2. Monat. Die Erklarung hierfiir diirfte darin 
liegen, dass der Durchschnittswert fiir diesen Monat bei ihrem 
Material entschieden hoch liegt (3.91 Millionen). Merritt und 
Davidson teilen in ihrer Arbeit Erythrozytenbestimmungen auch 
wahrend des 2. Halbjahrs bis einschliesslich des 10. Lebensmonats 
mit. 


2. 
Retikulozyten. 


Bidone und Gardini (1898) fanden im Blute unreifer Neugebore- 
ner reichlicher als im Blute Ausgetragener mit Methylenblau farb- 
bare rote Blutkérperchen, die als junge Blutzellen gedeutet wurden. 

Luzzato und Ravenna (1912) fanden bei Retikulozytenzah- 
lungen bei Neugeborenen den héchsten Wert (17 °/ 9,9) bei einem 
7-monatigen Friihgeborenen. Die Werte fiir neugeborene Ausge- 
tragene waren bei derselben Methodik gut 10°/ 55. Die Retikulo- 
zytenzahl sank betrachtlich langsamer bei dem ebenerwahnten 
Friihgeborenen als bei den gleichzeitig untersuchten neugeborenen 
ausgetragenen Kindern. 

Lichtenstein (1917) fiihrte in einigen Fallen Vitalfarbung aus. 
Er konnte in diesen Praparaten stets vitalgranulierte Erythro- 
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zyten nachweisen, wenn auch in sehr wechselnder Zahl in verschie- 
denen Fallen. 

Seyfarth (1927) fand bei 4 Friihgeborenen unmittelbar nach 
der Geburt eine bedeutend héhere Anzahl Retikulozyten (100—300 
°/o9) als bei ausgetragenen Neugeborenen. Ihre Anzahl nimmt 
auch bei jenen langsamer ab als bei Ausgetragenen. 

Frank lieferte 1927 einen sehr summarischen Bericht iiber das 
Verhalten der Retikulozyten bei Friihgeborenen. Er fand, dass 
die Werte wahrend der ersten Lebenswochen dieselben waren wie 
bei ausgetragenen Kindern desselben Alters (1—8 °/,,). Im Zusam- 
menhang damit, dass die Zahl der roten Blutkérperchen bei den 
Friihgeborenen sinkt, steigt die Zahl der Retikulozyten, um binnen 
kurzem Werte von 30—40 °/,, zu erreichen. Danach tritt verhalt- 
nismassig pl6étzlich eine Abnahme der Retikulozytenzahl ein. 
Nach kurzer Zeit folgt jedoch ein neuer Anstieg mit Werten von 
10-—70 °/59; die Zahl der roten Blutkérperchen nimmt wahrend- 
dessen fortdauernd ab. Binnen weniger Wochen sind die Retiku- 
lozyten wieder auf Werte von 18—25°/,, heruntergegangen. 
Brillantkresylblau wurde bei den Retikulozytenzahlungen ver- 
wendet. Im iwtbrigen wird weder tiber das Material noch tiber 
die Methodik in der Arbeit berichtet. 

Moldawsky (1927) bestimmte die Anzahl Retikulozyten bei 21 
Friihgeborenen. Das Resultat dieser Bestimmungen ist in Tabelle IX 


TABELLE IX. 


Alter der Kinder — | 
Falle zvten 
acs 2 12—14 


Zusammenstellung der Retikulozytenuntersuchungen an 
Friihgeborenen in Moldawskys Arbeit. 
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zusammengestellt. Wie ersichtlich, sinkt die Retikulozyten- 
zahl betrachtlich wahrend der ersten Lebenswoche, um dann 
wahrend der 4 ersten Lebensmonate auf einem massig hohen 
Niveau zu liegen. Nach dem 4. Monat zeigt die Retikulozytenzahl 
fortgesetzt niedrige Werte. 

Nach Madon (1930) ist die Retikulozytenzahl grésser bei unreifen 
als bei ausgetragenen Neugeborenen. 

Kallner (1929) fand keine wesentliche Veranderung der Reti- 
kulozytenzahl bei Friihgeborenen wahrend der Zeit der Entwick- 
lung der Friihgeborenenanamie. 

Tracconaglia (1931) fand eine Retikulozytenmenge von 80—-140 
°/59 im Blute Friihgeborener wahrend der ersten Lebenstage. 
Diese hohe Retikulozytenzahl nahm dann langsam ab. 

van Creveld und Heijbroek (1932) bestimmten auch die Retiku- 
lozyten in ihrem Material. Der Hamoglobingehalt und die Zahl der 
roten Blutkérperchen erreichten ihr niedrigstes Niveau im Alter 
von etwa 9 Wochen. Zu diesem Zeitpunkt oder etwas friiher beginnt 
die Retikulozytenzahl auf ein ziemliches hohes Niveau zu steigen, 
nachdem sie wahrend der 4. Lebenswoche einen niedrigsten Wert 
von 7 °/o, gezeigt hat. In der nebenstehenden Tabelle X ist die 
Anzahl Retikulozyten in den verschiedenen Lebenswochen fiir 
die unbehandelten Falle des Materials angegeben. 


TABELLE X. 


Alter der Kinder in Zahl der Faille Retikulosyten Mittel- 


Wochen werten °/ 


| 1 5 25 
| 2 3 15 
3 4 15 
3 7 
5 2 8 
6 1 22 
7 3 34 
8 2 33 
9 6 14 
10 0 
11 4 30 
12 4 416 
13 3 13 


Zusammenstellung der Retikulozytenzahlungen an den unbehandelten 
Friihgeborenen in van Creveld und Heijbroeks Arbeit. 
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Kato (1932) bestimmte die Retikulozytenzahl wahrend der Neu- 
geburtsperiode bis zum 17. Lebenstage bei 14 Friihgeborenen mit 
einem Geburtsgewicht von 1020—2050 g. Die Ergebnisse dieser 
Zahlungen sind in Tabelle XI wiedergegeben. Wesentliche Abwei- 


TABELLE XI. 


Alter der Kinder Zahl der Netikulo- 

Falle zyten °/ 5 

5 4 41—29 


Zusammenstellung der Retikulozytenwerte bei den Frihgeborenen 
in Katos Arbeit. 


chungen im Verhalten der Retikulozyten bei unreifen und bei 
ausgetragenen Kindern lagen wahrend dieser Altersperiode nicht 
vor. 

Merritt und Davidson (1934) fiihrten Retikulozytenbestim- 
mungen an ihrem Material fiir das ganze erste Lebensjahr aus und 
fanden dabei Folgendes. Von 52 °/ 9, bei der Geburt sinkt die 
Anzahl rasch wahrend der ersten Lebenswoche auf 4.8 °/),. In 
der Folge nehmen die Retikulozyten allmahlich ab, um im 6. 
Monat einen Wert von 1.9 °/5. zu erreichen. Danach steigt die 
Anzahl im 7. Monat (4.4 °/5,), um im 8. Monat wieder zu sinken 
oo). Nach diesem Zeitpunkt kommen keine signifikativen 
Variationen mehr vor. Die Retikulozytenzahlen lagen bedeutend 
héher bei diesen 26 Friihgeborenen als bei ausgetragenen Kindern 
derselben Altersstufe, die von derselben Person und mit derselben 
Methode untersucht worden waren. Der Retikulozytenwert bei 


den ausgetragenen Kindern war bei der Geburt 34 °/5,5, bei der 


(2.2 


friihgeborenen, wie schon erwahnt, 52 °/ 99. 

Das Ergebnis der Retikulozytenzahlungen in Josephs’ (1934) 
Untersuchung ist aus Tabelle VIII ersichtlich. Von einem relativ 
hohen Wert wahrend der ersten Zeit nach der Geburt sinkt die Reti- 
kulozytenzahl, um dann wieder auf relativ hohe Werte anzusteigen. 
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Diese hohen Retikulozytenwerte blieben dann wahrend der ganzen 
weiteren Untersuchungszeit bestehen. 

Zusammenfassung: Unsere Kenntnis von dem Verhalten der 
Retikulozyten bei Friihgeborenen ist sehr mangelhaft. Wie aus 
der Literaturzusammenstellung hervorgeht, ist dieser sehr wesent- 
liche Abschnitt der Friigeborenenhamatologie in grosser Ausdeh- 
nung unbeachtet geblieben. Die Angaben Alterer Autoren betreffen 
nur vereinzelte Falle. Franks Arbeit ist so summarisch gehalten, 
dass eine Beurteilung hierdurch ganz unméglich gemacht wird. 
Moldawsky liefert ausfiihrlichen Bescheid tiber seine Ergebnisse. 
Die Bestimmungen umfassen jedoch eine sehr geringe Anzahl 
von Fallen. Durch Kato sowie van Creveld und Heijbroek erhalten 
wir eine etwas eingehendere Kenntnis von dem Verhalten der Reti- 
kulozyten bei den Friihgeborenen. Katos Arbeit, die sich tiber 
die Zeit bis zum 17. Tage erstreckt, betrifft jedoch nur die Retiku- 
lozyten, was iibrigens auch bei Moldawsky der Fall ist. Keine 
von diesen beiden Arbeiten bezweckte indessen ein Studium der 
Verhaltnisse eben bei den Friihgeborenen. van Creveld und Heij- 
broek studieren dagegen die Retikulozyten im Zusammenhang mit 
dem tibrigen Blutbilde. Die Anzahl Bestimmungen ist jedoch in 
dieser Arbeit entschieden zu gering, um von der Retikulozytenzahl 
bei den Friihgeborenen ein voéllig klares Bild gewahren zu kénnen. 
Die Untersuchung umfasst ausserdem nur die 13 ersten Lebens- 
wochen. Merritts und Davidsons Arbeit, die, wie bereits erwahnt, 
lange Zeit nach dem Beginn der vorliegenden Untersuchung ver- 
Offentlicht wurde, enthalt Retikulozytenbestimmungen fiir das 
ganze erste Lebensjahr. Ihre Untersuchung gewahrt einen ganz 
anderen Einblick in die Verhaltnisse und zeigt klar, ein wie grosses 
Bedirfnis nach weiteren Untersuchungen in dieser Hinsicht 
vorliegt. Merritt und Davidson kommen namlich mit ihrem 
verhaltnismassig grossen Material zu einem ganz anderen 
esultat, als van Creveld und Heijbroek es bei ihren Unter- 
suchungen erhielten. Die Ergebnisse der Untersuchungen Josephs’ 
gehen in dieselbe Richtung wie van Crevelds und Heijbroeks. 
Sie betreffen jedoch nur die ersten Lebensmonate und _ sind 
nicht umfangreich genug, um eine bestimmte Schlussfolgerung 
betreffs des Verhaltens der Retikulozyten bei Friihgeborenen zu 


erlauben. 


Weisse Blutkérperchen. 


Schiff, der sich sehr eingehend mit der Hamatologie Neuge- 
borener beschaftigt hat, erwahnt in einer Arbeit von 1890 ein neuge- 
borenes 7-Monatskind mit einem Geburtsgewicht von 2050 g, das 
am ersten Lebenstage Leukozytenwerte von 4850 bzw. 3800 pro 
cmm zeigte. Dieses war der niedrigste Wert, den Schiff jemals bei 
Neugeborenen gefunden hatte. 

Gundobin (1893) fand, dass Friihgeborene unmittelbar nach der 
Geburt eine etwas geringere Anzahl (13000—14000—15000 
19000) Leukozyten aufweisen als ausgetragene Kinder. Die 
Abnahme, die wahrend der ersten Lebenstage eintritt, erreichte 
ihr Maximum friiher als bei Ausgetragenen, namlich schon am 
3.—4. Tage. Dann setzte eine Zunahme ein, die jedoch langsamer 
war als bei Ausgetragenen. Noch nach 3 Wochen und langer war 
die Gesamtanzahl weisser Blutkérperchen geringer als bei den 
ausgetragenen Kindern. Wahrend der Anamie, die nach Gundobin 
bei verzégerter Entwicklung von Friihgeborenen auftrat, nahm 
die Anzahl weisser Blutkérperchen zu. 

Oransky (1893) stellte fest, dass die Anzahl weisser Blutkérper- 
chen grésser war bei nicht ausgetragenen als bei ausgetragenen 
Kindern. 

Zelenski und Cybulski (1904) fanden bei 5 friihgeborenen bzw. 
debilen Kindern im Alter 10 Tage—6 Wochen eine bedeutende 
Leukozytose. Eine Angabe iiber die absolute Anzahl weisser Blut- 
kérperchen fehlt jedoch, und genauere klinische Daten werden 
nicht mitgeteilt. 

Vernet (1904), der das Blut bei 4 unreifen Neugeborenen unter- 
suchte, erhielt Leukozytenwerte von 4960, 9330, 3100 und 9300 
pro cmm. 

de Vicariis (1906) fand, dass die Anzahl weisser Blutkérperchen 
bei seinem Material von Friihgeburten wahrend der ersten Woche 
unter den entsprechenden Ziffern fiir ausgetragene Kinder lag, um 
dann zuzunehmen. Das Ergebnis dieser Untersuchung ist aus 
Tabelle I ersichtlich. 

Zivkovic (1911) bestimmte den Leukozytengehalt bei 6 Friih- 
geborenen im Alter von 11 Tagen 3 Monaten mit Geburtsge- 
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wichten 1880, 1600, 1640, 2080, 2220 und 2060 g. Die Leuko- 
zytenzahlen waren 10600, 8400, 13400, 6800, 6200 und 8200. 
Nahere Angaben tiber die Kinder werden nicht geliefert. 

Kunckel (1915) stellte in einigen Fallen auch die Anzahl weisser 
Blutkérperchen fest. Uber das Ergebnis dieser Zahlungen gibt 
Tabelle II Auskunft. AKunckel gibt als Durchschnittswert fiir die 
Anzahl Leukozyten bei gesunden Friihgeborenen fiir den 2.—6. 
Lebensmonat 7800 pro cmm an. 

Lichtenstein (1917) fiihrte bei seinem Material auch eine Bestim- 
mung der Leukozytenzahl aus. Die Resultate sind in Tabelle IV 
angegeben. Er konnte unzweideutig eine ausgesprochene Leukopenie 
bei unreifen Neugeborenen im Verhaltnis zu ausgetragenen nach- 
weisen. Wie aus der Tabelle hervorgeht, waren die Leukozyten- 
werte auch im weiteren Verlaufe niedrig. 

Landé (1919) bestimmte die Gesamtzahl weisser Blutkérper- 
chen bei einem Teil ihres Kindermaterials. Die absolute Anzahl 
weisser Blutkérperchen war wahrend der Neugeburtspériode etwas 
niedrig. Eine ausgesprochene Leukopenie lag jedoch nicht vor. 
Betreffs der Leukozytenzahl bei diesem Material im iibrigen sei auf 
Tabelle VI verwiesen. 

Mazzeo (1927) fand in 50 % seiner Falle eine massige Leuko- 
zytose, die wahrend der 1. oder 2. Lebenswoche zuriickging. 

Walter (1927) erhielt bei seinen Friihgeborenen eine Leukozyt- 
enzahl von durchschnittlich 11000. 

Herz (1928) fiihrte tiber 1200 Leukozytenzahlungen aus, und 
in 50 Fallen wurden 10 und mehr fortlaufende Zahlungen an 
jedem Kinde gemacht. 13 Friihgeborene mit einem in der Regel 
niedrigen Geburtsgewicht (830—2100 g) und bedeutend zu friih 
Geborene wurden am ersten Lebenstage untersucht. 6 von diesen 
Kindern lebten weniger als 24 Stunden. Die Werte variierten uner- 
hért (5000—60000). In dem Falle mit 60000 weissen Blutkér- 
perchen handelte es sich um ein im 6. Schwangerschaftsmonat 
geborenes Madchen mit einem Geburtsgewicht von 900 g und einer 
Lange von 33 cm. Dieses Kind starb am 2. Lebenstage. Im tibrigen 
wiesen die Leukozytenwerte sehr grosse Schwankungen auf. Sie 
lagen im grossen ganzen niedriger als die Werte bei ausgetra- 
genen Kindern fiir das entsprechende Alter wahrend des er- 
sten Lebensjahres. Die meisten Zahlungen zeigten eine fal- 
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lende Tendenz, die oft in Werten von 10000 und darunter 
resultierte. 

Kovacs, Ludescher und Zajacs (1930) bestimmten die Leuko- 
zytenzahl bei 10 Friihgeborenen und fanden, dass die Werte etwas 
niedriger als bei ausgetragenen Kindern desselben Alters (2 Wochen 
—9 Monate) lagen. 

Madon (1930) erhielt niedrigere Leukozytenwerte bei unreifen 
als bei reifen Neugeborenen. 

Zusammenfassung: Dic Verhaltnisse der Leukozyten bei Friih- 
geborenen ist, was die Neugeburtsperiode betrifft, gut untersucht, 
wie dies aus der Literaturiibersicht hervorgeht. Nach der weit iiber- 
wiegenden Mehrzahl der Untersucher (Schiff, Gundobin, Vernet, 
de Vicariis, Zivkovic, Lichtenstein, Landé, Herz, Kovats, Ludescher 
und Zajacz sowie Madon) ist die Anzahl weisser Blutkérperchen nie- 
driger bei unreifen als bei ausgetragenen Neugeborenen. Nur 
Oransky, Zelenski und Cybulski sowie in gewisser Weise .Jazzeo 
geben fiir Friihgeborene dieser Altersperiode Leukozytose an. 

Auch in der auf die Neugeburtsperiode folgenden Zeit scheint 
bei Friihgeborenen die Leukozytenzahl niedrig zu sein. Die Anzahl 
von Bestimmungen in diesem Alter ist jedoch gering. Nur Aunckel, 
Lichtenstein und Landé machen in ihren Arbeiten tiber die Anzahl 
der Bestimmungen und itiber die Leukozytenwerte in diesen 
Altern genaue Angaben. Diese Arbeiten enthalten jedoch keine 
Werte nach dem 6. Monat und bieten nur vereinzelte Bestimmun- 
gen fiir die letzten Monate des ersten Halbjahrs. Herz, der sich 
speziell dem Studium des Verhaltens der Leukozyten wahrend des 
ersten Lebensjahres bei Friihgeborenen gewidmet hat, glaubt im 
Hinblick auf die grossen Variationen der Anzahl weisser Blut- 
kérperchen keine Mittelwerte angeben zu kénnen. Diese Arbeit 
entzieht sich daher jeder naheren Beurteilung. Angaben iiber 
die Anzahl Leukozyten bei Trihgeborenen nach dem ersten 
Lebensjahr scheinen in der Literatur nicht vorzuliegen. 


4. 


Die wichtigsten in der padiatrischen Literatur vorliegenden direkten 
Bemerkungen iiber Anamien bei Friihgeborenen. 


Bei verzégerter Entwicklung von Friihgeborenen tritt nach 


Gundobin (1893) eine Anamie auf. 
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Nach Adriance (1901) liegt bei Friihgeborenen eine ausgespro- 
chene Neigung zur Entwicklung anamischer Zustande vor. 

Stoeltzner (1909) betont, dass es eine besondere Form von hoch- 
sradiger Anamie bei Sauglingen gibt, die von den iibrigen Anamie- 
formen in diesem Alter gesondert werden muss. Er hat hierbei die 
Anamien bei Friihgeborenen im Auge. Diese sind nach ihm nicht 
sehr gewohnlich. Selbst hat er 5 Falle davon beobachtet. In kei- 
nem dieser Falle lag Milztumor vor. Samtliche Kinder waren je- 
doch mehr oder weniger schwer rachitisch, was eine Beurteilung 
erschwert. 

Langstein (1915) fand regelmassig Anamie bei seinen Friih- 
geborenen in 2.—3. Monat. In einigen Fallen heilte diese Anamie 
allmahlich spontan aus, in anderen Fallen war sie progredient. Zif- 
fern werden in keiner der bisher erwahnten Arbeiten angegeben. 

Nach Kunckel (1915) handelt es sich bei Friihgeborenen um eine 
mit grosser Regelmassigkeit im Laufe des 3. Lebensmonats auftre- 
tende sozusagen physiologische Andémie von chlorotischem Typ, die 
meistens wahrend des zweiten Lebenshalbjahrs langsam ausheilt. 
Als einziges klinisches Anamiesymptom nennt Kunckel die Haut- 
blasse, die oft schon am Ende des 1. Lebensmonats auftritt. Star- 
kere Driisenanschwellungen und Milztumor fehlen. Treten kom- 
plizierende Infektionen hinzu, so kommt es bei Friihgeborenen 
viel 6fter als bei Ausgetragenen im Lautfe des 2.—4. Lebenshalb- 
jahrs zur Entwicklung einer schweren Sekundaranadmie. 

Kleinschmidt (1916) untersuchte 45 Kinder mit Anamie im 
Alter 3 Monate—5 4 Jahre. Von diesen waren 12 vorzeitig geboren, 
9 Zwillinge, 3 Drillinge und 5 debil. Nach ihm ware die Anamie bei 
Friihgeborenen in der Hauptsache alimentaér bedingt. Er gibt 
zwar zu, dass die Hamoglobinwerte bei diesen Kindern bis auf die 
untere physiologische Grenze herabgehen, jedoch kaum patholo- 
cische Werte erreichen. 

Nach Lichtenstein (1917) entwickelt sich, wie oben erwahnt, 
bei Friihgeborenen mit grosser Regelmassigkeit im Laufe der zwei 
ersten Lebensmonate eine Andmie, charakterisiert durch Oligo- 
chromamie und Oligozythamie. Die Anamie bleibt ungefahr unver- 
andert im Laufe des 3. und 4. Lebensmonats bestehen. Wahrend 
des 5. und 6. Lebensmonats dauert die Oligochromamie andauernd 
fort, wahrend die Anzahl roter Blutkérperchen eine entschiedene 


Tendenz zuzunehmen aufweist. Die Friihgeborenen sind nach 
Lichtenstein fiir alimentare Anamie »ganz besonders» disponiert. 
Beziiglich der Symptomatologie bei den Anamien Friihgeborener 
betont Lichtenstein vor allem die Blasse der Haut- und der Schleim- 
haute sowie die Milzvergrésserung. Diese Milzvergrésserung kam in 
etwa der Halfte seiner Falle vor und trat unabhangig von exsuda- 
tiver Diathese und Rachitis auf. Bisweilen bestand Milzvergrésse- 
rung schon im 2.—3. Monat. In der Regel wurde sie jedoch erst 
einige Zeit nach dem Beginn der Anamie festgestellt. Die Milz war der 
Konsistenz nach oft hart und fest; ihre Grésse variierte betrachtlich. 

Nach Landé (1919) beginnt, wie bereits erwahnt, bei Friih- 
geborenen eine Andmie sich im Laufe des ersten Lebensmonats 
bemerkbar zu machen. Diese Anamie erreicht ihren Héhepunkt 
im 3. Monat. Wahrend des 5.—6. Lebensmonats liegt eine ent- 
schiedene Neigung zu Spontanheilung vor, indem sowohl die Hamo- 
globin- wie die Erythrozytenwerte steigen. Als hervorstechendstes 
klinisches Anamiesymptom bezeichnet Verf. die Hautblasse. Milz- 
vergrésserung kam nur ausnahmsweise vor und Stérungen des 
Allgemeinzustandes wurden kaum beobachtet. 

Ylppé (1919) ist der Ansicht, dass kiinstlich ernahrte Frih- 
geborene so gut wie ausnahmslos anamisch werden, und dass die 
Wiederherstellung viel langere Zeit in Anspruch nimmt als bei 
den natiirlich ernahrten Friihgeborenen. 

Meyer (1919) unterscheidet zwei Formen von Andmie bei Friih- 
geborenen, eine Frihform und eine Spatform. Die Friihform tritt 
mit grosser Regelmassigkeit auf und unterscheidet sich von der 
Spatform durch die Abwesenkeit von Miiztumor und Blasse. Diese 
Frihanamie von chlorotischem Typ ist genau zu scheiden von der 
eigentlichen Friihgeborenenandmie, der pathologischen Spatfora:. 

Nach Hess (1922) tritt bei Friihgeborenen regelmassig und in 
augenfalliger Weise eine Anamie wahrend uer 3 ersten Lebens- 
monate auf. Diese Andmie ist mit der Rachitis dieser Kinder eng 
assoziiert. 

Lehndorff (1923) unterscheidet zwei Typen von Anadmie bei 
Friihgeborenen, eine physiologische und eine pathologische Form. 
Die physiologische, friih auftretende Anamie heilt spontan aus, sogar 
wenn die Kinder die ganze Zeit mit eisenarmer Milchkost ernahrt 
werden. 
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Auch Finkelstein (1924) unterscheidet zwischen einer physio- 
logischen und einer pathologischen Anamie bei vorzeitig geborenen 
iXKindern. Der hauptsachliche Unterschied derselben besteht in 
dem Grade der Dauer. 

Kleinschmidt scheint 1924 im Gegensatz zu friiher (1916) von 
der Existenz einer Friihgeborenenandmie vollig iiberzeugt zu sein. 
In hochgradigen Fallen werden nach ihm normale Blutwerte erst 
wahrend des zweiten Lebenshalbjahrs erreicht. 

Baar und Stransky (1928) sind der Ansicht, dass man _ nicht 
berechtigt ist, von einer pathologischen Anamie bei Friihgeborenen 
zu sprechen. Es handelt sich nach ihnen hier atiologisch und kli- 
nisch-symptomatologisch um dieselben Andmieformen, die bei 
ausgetragenen Kindern vorkommen. 

Nach Lucas und Washburn (1928) besteht bei Friihgeborenen 
eine grosse Neigung zu einer leichten Anaémie wahrend der ersten 
6— 12 Lebensmonate. 

Hottinger (1928) gibt an, dass Anamie in 80 % seines Mate- 
rials von Friihgeborenen vorhanden war. Bei den grésseren Kin- 
dern, die relativ friihzeitig Gemiise und Obst als Beikost zu der 
reduzierten Milchdiat erhalten konnten, traten nur gutartige 
Anamieformen auf. Bei den kleineren Kindern, wo die Verabreich- 
ung von Gemiise und Obst oft auf uniiberwindliche Schwierig- 
keiten stiess, waren die Animien bedeutend starker ausgesprochen. 

van Creveld und Heijbroek (1932) sahen Anamie regelmassig 
bei ihrem Friihgeborenenmaterial auftreten. Diese Andmie erreichte 
ihren Héhepunkt im Alter von etwa 9 Wochen. Dic Hautfarbe ist 
zu diesem Zeitpunkt recht blass. Nach einigen Monaten verschwin- 
det diese physiologische Anamie spontan ohne besondere Behand- 
lung. Es bedarf fast stets langerer Zeit fiir das Hamoglobin, nor- 
male Werte zu erreichen, als fiir die Erythrozyten. Es ist nicht 
ungewohnlich, diese Restitution erst wahrend der zweiten Halfte 
des ersten Lebensjahres eintreten zu sehen. In gewissen patholo- 
gischen Fallen heilte die Anadmie nicht spontan aus. 

Abt und Nagel (1932) fanden in ihren Kontrollfallen regel- 
massig Anamie. Diese erreichte ihren Héhepunkt in der 8.—10. 
Lebenswoche und zeigte in der Folge eine entschiedene Neigung zur 
Spontanheilung. Als hervorstechendstes Andmiesymptom wird die 
Blasse der Haut und der Schleimhaute angefiihrt 
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Nach Séransky (1933) tritt bei Friihgeborenen wahrend des 
ersten Lebensvierteljahrs eine physiologische Anamie auf, die spater 
spontan heilt. In einigen Fallen sind friihgeborene Kinder ana- 
misch noch im zweiten Lebensjahr. Auch hier heilt die Anamie 
spontan aus, falls die Kinder von Infektionen verschont bleiben. 
Weder Leber- noch Milzvergrésserung gehéren zu dem klinischen 
Bilde der Friihgeborenenanamie. 

Merritt und Davidson (1934) sahen gleichfalls eine Anamie bei 
ihrem Material von Friihgeborenen auftreten. Die Werte sowohl 
fiir Hamoglobin wie fir Erythrozyten lagen entschieden niedriger 
bei den friihgeborenen als bei den ausgetragenen Kindern ihres 
Materials. 

Zusammenfassung: Die obige Zusammenstellung, die nur die 
wichtigsten in der padiatrischen Literatur vorliegenden direkten 
Ausserungen iiber die Friihgeborenenanamie beriicksichtigt, zeigt, 
dass eine Andmie bei den Friihgeborenen regelmassig zur Entwick- 
lung kommt. Die weitere Entwicklung gestaltet sich nach verschie- 
denen Autoren verschieden. Auch beziiglich der Symptomatologie 
gehen die Ansichten auseinander. 


5. 
Therapie und Prophylaxe. 


Stoeltzner (1909) glaubt bei den von ihm als Friihgeborenen- 
anamien bezeichneten Fallen auffallend gute Wirkung von Jodei- 
sensirup als Therapeutikum gehabt zu haben. 

Langstein (1915) verabreichte friihgeborenen Kindern in friihem 
Alter Eisen. In einer Gruppe des Kindermaterials fiihrte dies 
zur Besserung der Anamie, in einer anderen Gruppe dagegen nicht. 

Kunckels Arbeit (1915) galt vor allem einem Studium des spon- 
tanen Verlaufs der Andmie, und systematische therapeutische Ver- 
suche wurden daher nicht ausgefiihrt. AKunckel sah bei Freiluft- 
kur oft die Hautblasse verschwinden und einer mehr rosigen Farbe 
Platz machen. Nur in einzelnen Fallen konnte jedoch eine gleich- 
zeitige Steigerung des Hamoglobingehalts festgestellt werden. 

Lichtenstein (1917) geht in seiner Arbeit auf die Behandlung 
ausfithrlich ein. Er weist mehrere Falle von sog. alimentaren 
Anamien nach, fiir die Friihgeborene nach ihm sehr disponiert sind, 
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und bei denen eine Behandlung mit Eisen guten Erfolg gehabt hat. 
Er empfiehlt zur Behandlung solcher Falle Ferrum lacticum in 
grossen Dosen. Ferner werden mehrere Falle von Friihanamie bei 
Friihgeborenen erwahnt, die in analoger Weise behandelt wurden. 
Die Behandlung hat in diesem Alter eine deutliche, giinstige Ein- 
wirkung auf den Hamoglobingehalt, der in keinem einziger Falle 
wahrend des ersten Lebenshalbjahrs spontan nennenswert gestiegen 
ist. Auch die Erythrozytenzahl steigt nicht selten in unmittelbarem 
Anschluss an die Eisenmedikation. In einigen Fallen hatte die 
Behandlung keine wahrnehmbare Wirkung. 

Landé (1919) machte bei friihgeborenen Kindern zu therapeu- 
tischem Zwecke intramuskulare Injektionen von Homoserum, aber 
mit negativem Ergebnis. 

Die Friihanamie bei Friihgeborenen kann nach Lehndorff 
(1923) nicht durch prophylaktische Eisenmedikation verhindert 
werden, auch wenn diese von der Geburt an zur Anwendung 
kommt. Die spater auftretende pathologische Andmie reagiert 
nicht immer auf Eisenbehandlung, sondern erst bei Diatanderung 
und Besserung der Konstitution. 

Landé (1926) versuchte die Entstehung einer physiologischen 
Anamie bei Friihgeburten durch Verabreichung von Eisen in grossen 
Dosen zu verhindern. 8 vorzeitig geborene Kinder erhielten tag- 
lich 1—2.5 g Ferrum reductum. Durch diese Behandlung erzielte 
Landé eine Steigerung des Hamoglobingehalts und in der Regel 
auch der Erythrozytenzahl im 2. und 3. Lebensmonat, zu einer 
Zeit also, wo die physiologische Anamiekurve ihren Tiefpunkt 
zu erreichen pflegt. 

Nach Frank (1927) tritt die physiologische Anamie bei Anwen- 
dung von Ferrum reductum eventuell spater ein, und in einzelnen 
Fallen nehmen die Retikulozyten bei dieser Medikation rascher zu 
als sonst. 

Stransky (1927) halt eine Eisenbehandlung der Friihanamie 
bei vorzeitig geborenen Kindern fiir der Regel nach wirkungslos. 
Sie beeinflusst nicht die Retikulozytenzahl. 

In therapeutischer Hinsicht empfiehlt Herz (1928) Ferrum 
reductum, betont aber, dass auch Vigantol, sowohl allein als in 
Kombination mit Leber verabreicht, ein wirksames Mittel ist. 
Herz behandelte 15 Falle von Kinderanamien mit Leberpulver 
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und hebt die vorziigliche Wirkung dieses Praparats nicht zum 
wenigsten bei Friihgeborenenanamien hervor. Ein friihgeborenes 
Kind erhielt Leber taglich vom 28. Lebenstage an, bekam aber 
trotzdem Anamie. 

Hottinger (1928) sieht in Ferrum reductum ein gegen die Friih- 
geborenenanamie »fast spezifisch wirkendes Mittel» und gibt es 
vom 2. Lebensmonat an in Dosen von 0.1—0.6 g pro Tag. Auch 
als Therapeutikum fiir bereits entwickelte Anamieformen erwies 
sich das Ferrum reductum als ausgezeichnet. 

Nach Baumann (1928) zeigen Friihgeborene mit schwerer Rachi- 
tis regelmassig bedeutend niedrigere Hamoglobinwerte als die 
prophylaktisch behandelten Kinder. Rachitis trat regelmassig auf 
und konnte in keinem einzigen Falle mit einem Geburtsgewicht 
unter 2000 g vollstandig verhindert werden. Das beste pre- 
phylaktische Verfahren ist die Verabreichung beispielsweise von 
Vigantol, mit der prinzipiell schon am ersten Lebenstage zu begin- 
nen ist und wobei relativ hohe Dosen zur Anwendung kommen 
kénnen. Baumann sieht in der Rachitis eine mit Anamie verlau- 
fende Krankheit, die eine vorhandene Friihgeborenenanadmie ver- 
starkt. 

Griffith und Scoit (1928) wandten bei 
dern mit Anamie Lebermedikation an. 5 von diesen Kindern rea- 
gierten iiberhaupt nicht auf die Behandlung. 

Wundt (1929) behandelte 6 friihgeborene Kinder 6—8 Monate 
hindurch mit Ferronovin (vitaminhaltiges Eisenleberpraparat). 
Sie glaubt, auf diese Weise die Entstehung schwererer Andmien 
verhindern zu kénnen. Der Hamoglobingehalt nahm zunachst ab, 
hielt sich dann aber in der Regel etwas iiber den bei Friihgeborenen 
gewohnlich vorkommenden Werten. In zwei Fallen sanken die 
Hamoglobinwerte unter 60 %. 

Netter (1929) empfiehlt gleich Wundt Ferronovin als Behand- 
lungsmittel fiir Anamien bei Friihgeborenen. Wundis Ziffern 
sind jedoch nicht tiberzeugend, und Neffer teilt nur einen einzigen 


7 vorzeitig geborenen Kin- 


behandelten Fall mit. 

Die Friihgeborenenanamien haben nach Peiper (1929) eine 
entschiedene Tendenz zur Heilung. Es ist aber selbst bei Anwen- 
dung von Eisen, Leber und Blutinjektionen unméglich, die Ent- 
wicklund der Andmie bei den Friihgeborenen zu verhindern. 
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Stoeltzner (1930) meint, dass Eisuppe Friihgeborene nicht nur 
gegen Rachitis, sondern auch gegen Anamie schiitze. 

Ulmer (1930) glaubt, was die Friihanamie bei vorzeitig gebo- 
renen Kindern betrifft, gute Resultate zu erhalten durch zweck- 
massige Ernahrung mit friihzeitigem Zusatz von Gemiise und Vita- 
minen, ohne Anwendung einer speziell gegen die Anamie gerich- 
teten prophylaktischen Behandlung. Er berichtet tuber einige 
Falle mit unzweideutiger Steigerung des Hamoglobingehalts vom 
3. bis zum 4.—6. Monat. Eine wirksame Prophylaxe ist nach ihm 
erst dann zu erhoffen, wenn die Atiologie der Friihgeborenenanadmie 
bekannt ist. 

Silberschmidt (1930) konnte bei prophylaktischen Versuchen 
an Friihgeborenen mit Ferrum reductum in Dosen von 0.1—0.3 g 
taglich bei Milchkost wahrend der drei ersten Lebensmonate keine 
deutliche Wirkung feststellen. 

Blackfan, Baty und Diamond (1930) gelang es bei Friihgebore- 
nen, das Auftreten von Andmie durch wiederholte Bluttrans- 
fusionen zu verhindern. 

Josephs (1930) verabreichte an Friihgeborenen von der Geburt 
an Eisen und Ammoniumzitrat, sah aber keinen augenfalligen 
Nutzen von dieser Behandlung. Der Hamoglobingehalt sank 
etwas weniger rasch in den behandelten Fallen als in aen Kon- 
trollen, zeigte aber doch die Tendenz, dasselbe niedrige Niveau zu 
erreichen. Er kam zu der Auffassung, dass man bei Friihgeboreneti 
zwischen dem 1. und 4. Lebensmonat von einer Prophylaxe mit 
Eisen allein nur ein unbedeutendes Resultat erwarten kann. 
Kupfer wurde als Zusatz versucht, aber ohne Erfolg. 

Reuss (1931) ist der Ansicht, dass es einer speziell gegen die 
Friihgeborenenanadmie gerichteten vorbeugenden Behandlung nicht 
bedarf. Prophylaktische antirachitische Behandlung vorzeitig gebo- 
rener Kinder ist nach ihm gleichfalls nicht unbedingt nétig. Er 
legt grosses Gewicht auf friihe Darreichung von Obstsaften. 

Schiff und Joffe (1931) stellten bei 12 Friihgeborenen pro- 
phylaktische und therapeutische Versuche mit Kupfer an. Weder 
gelang es, die Entwicklung der Friihgeborenenanamie zu verhindern, 
noch auch eine bereits bestehende physiologische Anamie zu be- 
heben. Ebenso unwirksam erwies sich eine Kombination von 


Eisen und Kupfer. 
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Hess gibt nach der 4. Lebenswoche regelmassig Ferroammoni- 
umzitrat in ziemlich grossen Dosen. Er glaubt damit in der Regel, 
wenn auch nicht immer, Erfolg gehabt zu haben. Er empfiehlt 
auch Arsen als Andamieprophylaktikum, wendet es aber nicht als 
Standardmittel an. 

Maurer, Greengard und Kluver (1932) verabreichten bei Anamien 
im friihesten Sauglingsalter Leber und Eisen, das Spuren von 
Kupfer enthielt, und glaubten eine gute Wirkung davon beobachtet 
zu haben. 

1932 beschrieb Lottrup ein Zwillingspaar mit Andmie, die 
Abwechselnd mit Ferro- und Ferrisalz zu dem Zweck behandelt 
wurde, den Unterschied der Wirkung dieser Mittel zu zeigen. Es 
handelte sich hier wahrscheinlich um eineiige Zwillinge; das Alter 
war 11 Monate. Die Diagnose war in beiden Fallen Anaemia 
gravis, Rachitis gravis, Affektkrampfe. Die Ferrobehandlung 
erwies sich als der Ferribehandlung wesentlich iiberlegen. Als 
Ferropraparat wurde verwendet Ferrochlorid, gelést in Syrupus 
sacchari, versetzt mit Zitronensaéure und bei Tageslicht auf- 
bewahrt. Als Ferripraparat kam das gewohnliche kolloidale 
Ferrihydroxyd zur Verwendung. Die Dosierung war 5—10 cg Fe 
pro Tag. 

Beck (1932) erhielt, was die Hamatologie betrifft, bei prophylak- 
tischer Behandlung friihgeborener Kinder weder mit Eisen noch 
mit Apfelsinen- + Zitronensaft eine sichere Wirkung. Eine solche 
ist dagegen nach ihm zu erhalten, wenn Eisen und Apfelsinen- + 
Zitronensaft gleichzeitig gegeben werden. 

Strunz (1932) fand bei seinen Versuchen mit Leber bei Kinder- 
anamien, dass diese Therapie nur einen massigen Wert hat, wenn es 
sich um die Friihgeborenenanamien handelt. Die Behandlung mit 
Leber ist hier in keinem Falle besser als die Behandlung mit Eisen in 
hoher Dosierung. 

van Creveld und Heijbroek (1932) fiihrten prophylaktische Ver- 
suche an Friihgeborenen in verschiedenen Richtungen aus. In 
keinem einzigen Falle konnte die Entstehung der sog. physiolo- 
gischen Anamie ganz verhindert werden. Eine gute allgemeine 
Wirkung glaubte man jedoch durch die Prophylaxe erreichen zu 
koénnen. Als am geeignetsten erwies sich eine Kombination von 
Leber und D-Vitamin oder von Ferrum reductum und D-Vitamin. 


Mit dieser kombinierten Medikation glaubten sie die Entstehung 
schwerer Anamien verhindern und die Heilung bereits bestehender 
beschleunigen zu kénnen. 

Abt und Nagel (1932) verwendeten zu prophylaktischen Zwecken 
Leberextrakt, getrockneten Schweinemagen und eine Kombina- 
tion von Leber und Eisen. Als Kontrolle diente eine Serie friihge- 
borener Kinder, die unter denselben Verhaltnissen und im Ein- 
zelnen auf dieselbe Weise wie die behandelten Kinder ernahrt 
wurden. Nur in der Eisenlebergruppe erwies sich die Behandlung 
als wirksam. In dieser Gruppe trat eine entschieden weniger 
schwere Andmie auf als in der Kontrollgruppe; besonders galt dies 
fiir die 6—7-Monatskinder. Die Entwicklung der Anamie wurde 
jedoch nicht verhindert. 

Nach Stransky (1933) ist zuweilen eine einzige Bluttransfusion 
hinreichend, um durch ihre Reizwirkung die Knochenmarktatig- 
keit in normale Bahnen zu lenken. Oft sind wiederholte Blut- 
transfusionen notwendig, um bei Friihgeborenen normale hamatolo- 
gische Verhaltnisse zu erzielen. 

1933 und 1934 teilt Lottrup 6 weitere Falle von Kinderanamien 
mit, die in 4hnlicher Weise und mit demselben Resultat wie die von 
ihm friither erwahnten Falle behandelt wurden. In 5 von diesen 
Fallen handelt es sich um vorzeitig (3, 4, 6, 3, 3 Wochen zu friih) 
geborene Kinder. In 4 Fallen bestand Rachitis und in 2 von diesen 
Fallen ausserdem Infektion. Das fiinfte Kind hatte nicht Rachitis, 
war aber infiziert. Loffrup priifte auch Kuprisulfat in therapeu- 
tischer Hinsicht und kam zu dem Ergebnis, dass dieses Praparat als 
unwirksam anzusehen ist. 

Thoenes (1934) behandelte Friihgeborene prophylaktisch mit 
50 mg pro Tag. Auch Leber- 


Ferrochlorid in einer Dosis von 25 
extrakt und Kombination von Leberextrakt und Eisen wurden 
zu prophylaktischen Zwecken verwendet. Insgesamt wurden 7 
Kinder mit Ferrochlorid behandelt. 4 von diesen Kindern (Geburts- 
gewichte 1300, 1500, 2100 und 1800 g) waren 2—2 4% Monate 
unter Beobachtung; 2 Kinder (Geburtsgewichte 1600 und 1500 g) 
wurden 3—3 4% Monate beobachtet; bei einem Kinde (Geburts- 
gewicht 2350 g) wurden Hamoglobinbestimmungen 4 Monate 
hindurch ausgefiihrt. Eine sichere Wirkung glaubt der Verfasser 
mit dieser Behandlung nicht erzielt zu haben. 
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Merritt und Davidson (1934) begannen in 10 Fallen mit der Be- 
handlung erst, als Anadmie aufgetreten war, d. h. die Erythrozyten- 
zahl ihren Tiefpunkt erreicht hatte. 23 friihgeborene Kinder wurden 
prophylaktisch behandelt. 16 von diesen erhielten Eisen, 7 erhiel- 
ten Eisen + Leber. Das Eisen wurde hauptsachlich in der Form 
von Ammoniumzitrat gegeben, in einigen Fallen in der Form von 
Albuminat. Die Dosis betrug 0.01—0.05 g Eisen pro kg Korper- 
gewicht und Tag. Die Behandlung setzte in der Regel am 7.-—10. 
Lebenstage ein. In den Fallen, die ausserdem Leber erhielten, wurde 
mit dieser zumeist einige Tage spater als mit dem Eisen begonnen. 
Sie wurde roh in feinverteiltem Zustand in einer Dosis von 5 g 
pro kg und Tag verabreicht. Das initiale Absinken des Hamoglo- 
bingehalts und der Erythrozytenzahl konnte nicht ganz verhindert 
werden, war aber weniger markiert bei den Kindern, die prophyl- 
aktische Behandlung erhielten. Der Anstieg der Werte begann 
ausserdem friiher in den behandelten Fallen. Die Werte hielten 
sich in der Folge wahrend des ersten Lebensjahres auf einem héhe- 
ren Niveau als in den Fallen, wo die Behandlung erst eingeleitet 
wurde, nachdem eine Anamie sich bereits entwickelt hatte, und 
zwar trotzdem die Behandlung in diesen letzteren Fallen einige 
Wochen hindurch fortgesetzt wurde, nachdem der héchste Punkt 
erreicht worden war. In der Gruppe Kinder, die Leber + Eisen 
erhielten, war die Retikulozytenzahl vom 1. bis zum 5. Lebens- 
monat entschieden hoher als in der Gruppe, die nur Eisen erhielt. 
Wahrend des Restes des ersten Lebensjahres bestand, praktisch 
genommen, kein Unterschied zwischen den beiden Gruppen. In 
einzelnen Fallen wurde eine andere Therapie versucht (Kupfer; 
ein getrocknete Fischleber + Eisen enthaltendes Praparat; Vioste- 
rol). Merritt und Davidson sind der Ansicht, dass es der Regel nach 
mdoglich ist, eine massig schwere Anamie bei einem Friihgeborenen 
binnen 8—10 Wochen zur Heilung zu bringen, vorausgesetzt, dass 
es in einem Krankenhaus behandelt wird. 

Josephs (1934) behandelte vorzeitig geborene Kinder prophy- 
laktisch mit Eisen in Form von Ammoniumzitrat. Erst 6—10 
Wochen nach der Geburt wurde eine nachweisbare Wirkung mit 
dieser Behandlung erhalten. Die Versuche fiihrten zu keinem 
sicheren Urteil iiber die Anwendbarkeit der Leber als Antianae- 
micum bei Friihgeborenen. Kupfer hatte keine augenfallige Wirkung. 
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Zusammenfassung: Die bereits entwickelten Anamien bei 
Friihgeborenen sind in der Regel einer medikamentésen Therapie 
leicht zuganglich. Sicher verhindert kénnen dagegen die Anaémien 
bei solchen Kindern nicht werden. Dies scheint die Ansicht der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Untersucher zu sein. Einige Autoren 
berichten jedoch iiber positive Resultate der prophylaktischen 
Behandlung insofern, als die Anamien, die bei den prophylaktisch 
behandelten Kindern auftreten, weniger ausgesprochen sind als 
die, welche entstehen, wenn keine Behandlung erfolgt. Die Unter- 
sucher, die giinstige Erfahrungen mit Eisen als Prophylaktikum 
gemacht haben, scheinen dieses in relativ grossen Dosen gegeben 
zu haben. Mit Leber allein scheint man bisher nicht bedeutungs- 
volle Resultate erhalten zu haben. Verschiedene Untersucher 
haben dagegen gute Wirkung von Leber und Eisen in Kombina- 
tion gesehen. Kein Resultat ist mit Kupfer als Prophylaktikum 
erzielt worden, ob dieses nun allein oder in Verbindung mit Eisen 
gegeben wurde. Ferrochlorid, das in der vorliegenden Arbeit kon- 
sequent sowohl zu prophylaktischem als zu _ therapeutischem 
Zweck benutzt worden ist, hat, wie die Literaturzusammenstellung 
zeigt, zuvor nur in ausserst geringer Ausdehnung Verwendung ge- 
funden. 
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EIGENE UNTERSUCHUNGEN. 


Das hamatologische Bild bei Friihgeborenen ist grossen Veran- 
derungen unterworfen. Vor allem gilt dies fiir das erste Lebens- 
halbjahr und ganz besonders fiir den ersten Teil desselben. Kurze 
Zeiteinheiten miissen fiir das Studiuni dieser Verhaltnisse gewahlt 
werden. Bei der Anwendung grosser Zeiteinheiten, wie z. B. Monate, 
besteht allzusehr die Gefahr, dass vorhandene Verschiebungen ver- 
deckt werden. In der vorliegenden Untersuchung ist fiir die Neuge- 
burtsperiode der Tag, fiir das ganze erste Halbjahr die Woche als 
Einheit genommen worden. Fir das zweite Halbjahr wird die Zeit 
in Einheiten von 2 bzw. 4 Wochen angegeben, und fiir das zweite 
Jahr haben noch gréssere Zeiteinheiten gewahlt werden miissen. 

Erwiinscht ist ein Material von solcher Gréssenordnung, dass 
es eine statistische Bearbeitung zulasst. An allzu kleinem Material 
kénnen die gewohnlichen Berechnungen von mittleren Fehlern 
nicht ausgefiihrt werden. Der mittlere Fehler ist dann zufalls- 
bedingt und unsicher und er fallt in gewissem Sinne zu klein aus. 
Es wurde hier daher erstrebt, wenigstens 15 Bestimmungen iimner- 
halb jeder Zeiteinheit zu erhalten. Mit wenigen Ausnahmen (die 
Neugeburtsperiode mit dem Tage als Einheit) hat auch dieser 
Forderung geniigt werden kénnen. In der tiberwiegenden Mehr- 
zahl der Falle liegt die Anzahl Bestimmungen bedeutend, oft sehr 
bedeutend oberhalb der genannten Grenze. 

Von erheblichem Interesse vom rein klinischen Gesichtspunkt 
aus ist es, die hamatologische Entwicklung nicht nur bei dem 
Material in seiner Gesamtheit, sondern auch in den Einzelfallen zu 
verfolgen. Dies lasst sich durch eine individuelle fortlaufende 


Beobachtung der Kinder erreichen. Bei einer individuellen Verfol- 
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vung der Falle liegt ausserdem die Méglichkeit vor, weitere Aus- 
kiinfte einzuziehen, wie sie bei ausschliesslicher Anwendung der 
Stichprobenmethode nicht zu erhalten sind. Es wurde hier ange- 
strebt, die Kinder fortlaufend mit kurzen Zeitintervallen wahrend 
so langer Zeit wie méglich zu beobachten. Dies hat in einer betracht- 
lichen Anzahl Falle durchgefiihrt werden kénnen; dass es nicht 
immer mdoglich gewesen, ist indessen ohne weiteres leicht ver- 
standlich. Die beiden Verfahren, Stichprobenmethode und fort- 
laufende Beobachtung, sind daher nebeneinander in dieser Arbeit 
zur Anwendung gekommen. 


II. 


Material. 


Die in dieser Arbeit untersuchten Friihgeburten sind zu iiber- 
wiegendem Teil in den Stockholmer Entbindungsanstalten All- 
manna Barnbérdshuset, Sédra Barnboérdshuset und Pro Patria, in 
einer geringeren Anzahl der Falle zu Hause oder in privaten Ent- 
bindungsheimen geboren. Die Kinder wurden, soweit als méglich, 
wenn dies vom Gesichtspunkt der Pflege aus wiinschenswert 
erschien, in das Krankenhaus Norrtulls Sjukhus zur Pflege wah- 
rend der ersten Lebensmonate aufgenommen. Wie aus der Kasuis- 
tik hervorgeht, hat dies jedoch keineswegs immer durchgefiihrt 
werden kénnen. In den Fallen, wo die Kinder nicht in das Kran- 
kenhaus aufgenommen werden konnten, wurde, falls nicht absolute 
Hindernisse vorlagen, die Verbindung (in der Regel telefonische) 
mit der Mutter auch in den Zeiten zwischen den Probeentnahmen 
aufrechterhalten. Dasselbe gilt von den Kindern, die aus dem 
Norrtulls Sjukhus entlassen wurden. Trotzdem eine mdglichst 
gute Zusammenarbeit mit der Mutter betreffs der Pflege ihres 
Kindes in jedem Einzelfalle erstrebt wurde, stiess es doch in vielen 
Fallen auf grosse Schwierigkeiten, die Kinder zur Untersuchung 
zu erhalten. Dies gilt vor allem von den Kindern, die die ganze 
Zeit hindurch, praktisch genommen, gesund gewesen sind, und bei 
denen daher der Nutzen einer arztlichen Uberwachung nicht ein- 


gesehen wurde. 
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Das Material umfasst 154 Kinder. Die meisten derselben stam- 
men aus den niederen Bevoélkerungsschichten und in der Regel 
aus Stockholm; doch gehéren dazu auch mehrere Kinder von Eltern 
aus héheren sozialen Schichten. Was die Beschaffenheit des elter- 
lichen Heims betrifft, sei auf die Kasuistik verwiesen, wo ein Ver- 
merk tiber den Charakter desselben in den Fallen gegeben ist, wo 
das Kind einmal im Heim besucht wurde. 

29 von den das Material bildenden Kindern sind prophylak- 
tisch mit Eisen behandelt worden. Diese Falle werden gesondert 
fiir sich im Zusammenhang mit der prophylaktischen Eisenbe- 
handlung diskutiert und hier daher nicht beriicksichtigt. Die 
folgenden Daten gelten also fiir die tibrigen 125 Kinder. 

Als Kriterium der Friihgeburt ist ein Geburtsgewicht von 
2500 g oder weniger verwendet worden. Wie aus der nachstehenden 
Tabelle I, in welcher die Kinder nach dem Geburtsgewicht grup- 
piert worden sind, hervorgeht, liegen jedoch die Gewichte in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle betrachtlich unter 2500 g. Das 
durchschnittliche Geburtsgewicht betragt 1890 g. 


TABELLE I. 
Geburtsgewichte Anzahl Kinder 


Laut Berechnung hinsichtlich des letzten Menstruationster- 
mins sind einige wenige Kinder zu normaler Zeit oder sogar spater 
geboren, die unvergleichlich meisten jedoch bedeutend vor der Zeit. 
In vereinzelten Fallen waren sichere Angaben iiber die letzte Men- 
struation nicht zu erhalten. Durchschnittlich sind die Kinder mehr 
als 5 Wochen zu friih geboren. Bei der Berechnung dieser Ziffer 
sind die Falle (49, 51 und 66), wo keine Angaben erhaltlich waren, 
als zu normaler Zeit geboren, betrachtet worden. 

Trotzdem diese Primarangaben, wie ja durchaus natiirlich, 
sehr unsicher sind, zeigt doch die gute Ubereinstimmung, die 
zwischen ihnen und der Unreife in klinischer Hinsicht konstatiert 
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werden konnte, dass sie in der Regel wohl richtig sind. Aus diesen 
Griinden diirfte das Material als in der Hauptsache aus vorzeitig 
geborenen Kindern bestehend anzusehen sein. 

Von den das Material bildenden Kindern sind 23 Zwillingkinder 
und 2 Drillingkinder. Tuberkulose und Lues sind soweit als méglich 
ausgeschlossen worden. Wo die Méglichkeit dazu bestand, wurde 
die Mutter auf WR hin gepriift, in der Regel 1—2 Wochen rach 
der Geburt; in vereinzelten Fallen ist WR an den Kindern spater 
ausgefiihrt worden. Insgesamt liegt WR fiir 54 Falle vor. In kei- 
nem einzigen Falle sind bei den Kindern luesverdachtige Symptome 
beobachtet worden. In einem Falle war die Mutter mit Lues be- 
haftet. 

Tuberkulinproben sind an allen im Krankenhaus gepflegten 
Kindern im Alter von 7—9 Wochen vorgenommen worden. Jedes- 
mal wurde sowohl Moros als Malmbergs Tuberkulinprobe gleich- 
zeitig ausgefiihrt. Im weiteren Verlaufe ist in einer Reihe von 
Fallen bei spateren Untersuchungen Mantoux Probe (0,1 mg) zur 
Anwendung gekommen. In keinem einzigen Falle ist positive 
Tuberkulinreaktion erhalten worden. Die Kinder haben, praktisch 
genommen, alle wahrend der Neugeburtsperiode und in der grossen 
Mehrzahl der Falle wahrend bedeutend langerer Zeit und stets so 
lange wie méglich Brustmilch erhalten. Mehrere von den Kindern 
sind nahezu reine Brustkinder. In vielen Fallen wurde Vollmilch 
zur Brustmilch zugefiittert. Als Beinahrung bzw. einzige Nahrung 
ist im tibrigen 1%4-Milch und %-Milch spez. bzw. ?/,-Milch und 
2/,-Milch spez. verwendet worden (14-Milch enthalt 50 g Streu- 
zucker + 10 g Maltose + 20 g Hafermehl; 1%-Milch spez. enthalt 
60 g Maltose + 20 g Weizen- oder Reismehl; ?/,-Milch enthalt 
50 g Streuzucker + 20 g Hafermehl; ?/;-Milch spez. enthalt 50 g 
Maltose und 20 g Weizen- oder Reismehl pro 1000 ccm). Nur aus- 
nahmsweise ist ButtermehInahrung (Czerny-Kleinschmidt) zur 
Anwendung gekommen. Es wurde danach gestrebt, den Kindern 
so friih wie méglich Obstsaft und Obst zu geben. Obstsaft wurde 
auch in einer betrachtlichen Anzahl Falle regelmassig vom 3.—4. 
Monat an verabfolgt. So friih, wie es nur ratlich erschien, wurde 
mit Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. begonnen, in 
der Regel im Alter von 5—6 Monaten, bisweilen friiher. Sobald die 
Kinder sich an die feste Nahrung gewoéhnt hatten, wurde Freidiat 
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eingefiihrt (Freidiat = allseitig gemischte Kost, mit einer 500 ccm 
nicht tiberschreitenden Gesamtmilchmenge). Auf diese Weise hat 
Freidiat in einer grossen Anzahl Falle schon vom 6.—7. Lebens- 
monat an verabreicht werden kénnen. Die Nahrung wurde konse- 
quent in reichlicher Menge bemessen. Sondenfiitterung ist régel- 
massig und mit sehr grossem Vorteil in friihen Altern angewandt 
worden, sobald die Ernéhrung in gewohnlicher Weise cuf Sciwie- 
rigkeiten irgeundwelcher Art stiess. Die durchschnittliche Gewichts- 
zunahme und die Nahrungsmengen fiir die verschiedenen Monate 
sind aus Tabelle II ersichtlich. 
TABELLE II. 


K6érpergewicht Menge Nahrungs- 


Alter der Kinder (Gramm) mischung (ccm) 
Durchschnitt Durchschnitt 
tan ews $740 790 
ae cere 5430 850 


Um Rachitis zu verhiiten, ist Ultranol (D-Vitaminpraparat, in 
welchem 1 g 100 g Lebertran entspricht; die prophylaktische Dosis 
fiir Kinder wird zu 3—8 Tropfen pro Tag angegeben) in der Regel 
prophylaktisch verabreicht worden, gewéhnlich in einer Dosis 
von 5 Tr. pro Tag wahrend der ersten Lebensmonate. Die Diagnose 
Rachitis hat mit voller Sicherheit in 2 Fallen gestellt werden kén- 
nen. In keinem dieser beiden Falle war D-Vitamin prophylaktisch 
gegeben worden. In 5 Fallen wurde die Diagnose Rachitis, trotz 
prophylaktischer Behandlung wahrend 4—7 Monaten, in Erwagung 
gezogen, ohne dass sie jedoch sichergestellt werden konnte. 

Die ganze Zeit hindurch ist, was Ernaéhrung und Behandlung 
betrifft, so grosse Gleichférmigkeit wie méglich angestrebt worden. 
Trotz sehr ausfiihrlicher schriftlicher Verhaltungsregeln zeigte es 


sich jedoch oft bei dem nachsten Besuch, dass das Kind nicht in 
Ubereinstimmung damit behandelt worden war. Fiir Einzelheiten 
betreffs Ernahrung und prophylaktischer D-Vitaminbehandlung 
sei auf die Kasuistik verwiesen. 

Perioden, wo die Kinder mit Infektionen behaftet waren, die 
mit Fieber, Gewichtsstérung, Stoérung des Allgemeinzustandes 
oder der Ernahrungsfunktionen verlaufen, sind bei den angestellten 
Berechnungen ausgeschlossen worden. Kinder dagegen, die mit 
leichten, banalen Infektionen ohne Fieber und von so gelinder Art 
behaftet waren, dass weder Allgemeinzustand noch Gewicht oder 
Ernahrungsfunktionen nennenswert beeinflusst wurden, sind als 
gesund betrachtet und bei den Berechnungen mitberiicksichtigt 
worden. Hier mit Sicherheit eine Grenze zu ziehen, ist natirlich in 
vielen Fallen unméglich. Ganz besonders gilt dies von den Kin- 
dern, die zu Hause gepflegt werden. Oft kann hier beispielsweise 
eine Temperatursteigerung ganz tibersehen werden, auch wenn 
sie recht erheblich ist. 

15 Kinder sind gestorben. 2 von diesen starben wahrend der 
ersten Lebenswoche ohne andere feststellbare Todesursache als die 
Debilitat. In den tibrigen Fallen war die Todesursache Pneumonie 
bezw. Kapillarbronchitis. 

In den Fallen, wo sichere Rachitis vorlag, sind die fiir die ent- 
sprechenden Zeitabschnitte erhaltenen Untersuchungsresultate fiir 
die Berechnungen nicht verwertet worden. 

Ich will schliesslich ausdriicklich betonen, dass in dieser Arbeit 
unter gesunden Kindern keineswegs nur Kinder verstanden wer- 
den, die nie krank gewesen sind. Oft sieht man in der Literatur, dass 
derartige Kinder herausgelesen und als Normalmaterial bezeichnet 
werden. Unter einem gesunden Kinde verstehe ich jedes Kind, 
das beispielsweise, in die klinische Sprechstunde gebracht, nach 
genauer Untersuchung von dem Padiater als gesund bezeichnet 
wird. Ein solches Kind kann natiirlich oft friiher Krankheiten 
irgendwelcher Art durchgemacht haben. Eine so ausgewahlte 
Gruppe von Kindern umfasst also Kinder, die vorher nachweis- 
lich oder eventuell krank, und solche, die nie krank gewesen sind. 

Das Kontrollmaterial ist in derselben Weise wie das Frih- 
geborenenmaterial ausgewahlt worden, unter Beobachtung genau 


derselben Beurteilungsprinzipien. 


Methodik. 


Die Kinder wurden moglichst fortlaufend mit gewissen Inter- 
vallen von den Geburt an wahrend einer so langen Zeit wie méglich 
untersucht. Bei jeder Untersuchung wurde teils eine Blutprobe 
entnommen, teils das Kind klinisch untersucht. Von vornherein 
wurden haufig aufeinanderfolgende, zu bestimmten Zeiten statt- 
findende Untersuchungen in Aussicht genommen. Dieser Plan 
hat, wie zu erwarten, nur wahrend der Zeit durchgefiihrt werden 
kénnen, wo die Kinder im Krankenhaus gepflegt wurden. Bei haus- 
licher Pflege haben die Kinder aus ganz natirlichen Griinden nur 
mit bedeutend langeren und oft sehr variierenden Zeitintervallen 
untersucht werden kénnen. 

Bei jeder Untersuchung wurde demnach ein klinischer und ein 
hamatologischer Befund erhoben. 

Ein einheitliches Verfahren ist konsequent bei der Probeent- 
nahme und bei der Untersuchung der Blutproben zur Anwendung 
gekommen. Ich habe selbst alle in dieser Arbeit angefiihrten Blut- 
proben entnommen und ebenso die Untersuchungen derselben aus- 
gefiihrt, alles zu dem Zwecke, der Untersuchung ein so einheit- 
liches Geprage wie méglich zu geben. Da eine richtige Probeent- 
nahme fiir himatologische Untersuchungen sehr wichtig ist, sei die 
Technik etwas ausfihrlicher mitgeteilt. Die folgenden Forderungen 
sind die ganze Zeit tiber beobachtet worden: Hyperamie auf dem 
Einstichgebiet, hinreichend grosser Einstich und lebhafte spon- 
tane Blutung. 

Das Blut wurde durch Einstich an der lateralen Seite der Ferse 
(aus praktischen Griinden so gut wie stets der linken) erhalten. Dass 
die Ferse und nicht die Fingerkuppe als Einstichstelle gewahlt 
wurde, beruht auf folgenden Umstanden. Bei Einstich in die Fin- 
gerkuppe ballt das Kind in der Regel die Hand und zieht sie an sich. 
Die einzige Méglichkeit, der Einstichstelle beizukommen, ist dann 
oft, mit mehr oder weniger grosser Gewalt die Hand zu 6ffnen und 
den Finger zu strecken. Es ist hierbei sehr schwer und oft unméglich 
zu vermeiden, dass ein Druck auf die Einstichstelle ausgeiibt wird. 
Ferner saugt das Kind oft an den Fingern oder greift damit, so dass 
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ein angelegter Verband oft schon kurz nach der Probeentnahme 
abgerissen wird. Diesen Ubelstanden entgeht man bei Probeent- 
nahme an der Ferse, welche Methode zudem fiir den Probeent- 
nehmer weit bequemer ist. 

Der Forderung einer Hyperamie ist in der Weise geniigt worden, 
dass bei Bedarf der Fuss vor der Probeentnahme 4—5 Min. lang 
in warmes Wasser (40°—45°) gehalten wurde. Wahrend dieser Minu- 
ten massiert man ausserdem den Fuss und fiihrt mit demselben 
passive Bewegungen aus, um eine so lebhafte Durchstrémung der 
kleinen Gefasse an der Einstichstelle wie méglich zu erhalten. 
Nach Abtrocknen und Atherwaschung wird ein Einstich mit scharf 
geschliffener Franckescher Nadel gemacht. Eine hinreichende 
Blutung hat auf diese Weise stets erhalten werden kénnen. 

Die zwei ersten austretenden Bluttropfen werden mit einer 
Kompresse weggewischt. Danach werden, in der hier genannten 
{eihenfolge genommen: zwei Proben zur Bestimmung der Gesamt- 
zahl weisser Blutkérperchen, zwei zur Bestimmung des Hamo- 
globingehalts, zwei zur Bestimmung der Gesamtzahl roter Blut- 
kérperchen, zwei Ausstrichpraparate zur Differentialz4hlung und 
zum Studium des roten Blutbildes, ein Ausstrichpraparat zur 
Bestimmung der Anzahl Retikulozyten. 

Die Blutproben zu einem bestimmten Zeitpunkt des Tages zu 
nehmen, ist bei einer so umfangreichen Untersuchung wie der vor- 
liegenden aus natiirlichen Griinden unméglich. Alle Probeent- 
nahmen wurden bei Tageslicht gemacht, und die unvergleichlich 
meisten Proben wurden zwischen 11 und 15 Uhr entnommen. 
Keine Proben wurden vor 9 und keine nach 17 Uhr entnommen. 
Die Probeentnahmen haben auch nicht zu einer bestimmten Zeit 
im Verhaltnis zur Nahrungsaufnahme geschehen kénnen. Diese 
Umstande sind jedoch kaum geeignet, den Wert der Untersuchung 
zu verringern, wenigstens den Untersuchungen nach zu_ urteilen, 
die tiber das Verhalten der weissen Blutkérperchen in dieser Hin- 
sicht vorliegen. Bei der Untersuchung (2600 Leukozytenzah- 
lungen), die Wernstedt 1910 iiber den Leukozytengehalt des Blutes 
bei verschiedenen Zustanden gesunder Kinder ausfiihrte, konnte 
er unzweideutig zeigen, dass eine Digestionsleukozytose weder 
bei natiirlich noch bei kiinstlich genaéhrten Kindern vorkommt. 
Gyllensward sagt in seiner Arbeit 1930 iiber das weisse Blutbild 
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bei Kindern bei Hunger und bei Nahrungszufuhr: »Fehlerquellen 
dieser Art scheinen deshalb friiher in gewissem Sinne iiberschatzt 
worden zu sein, und die daher aufgestellten Forderungen, betref- 
fend die Entnahme der Blutprobe zu einer bestimmten Zeit des 
Tages und in einem bestimmten Zeitpunkt im Verhaltnis zur 
Nahrungsaufnahme zum Zwecke eines Vergleichs zwischen den 
Proben, kénnen unter den gewohnlichen Verhaltnissen unbedenklich 
fallen gelassen werden.» 

Die Gesamtzahl roter und weisser Blutkérperchen pro cmm ist 
mittels Anwendung verschiedener Mischungspipetten nach Thoma 
bestimmt worden. Im Beginn der Untersuchung wurden die Zell- 
zahlungen in unmittelbarem Anschluss an die Probeentnahme aus- 
gefiihrt. Aus praktischen Griinden erwies es sich spater unmdglich, 
dies durchzufiihren. Fs wurde da die Anderung eingefiihrt, und 
die ganze Zeit hindurch ist dann daran festgehalten worden, dass 
die Blutproben nach Mischung in Mischroéhren nach Ellermann 
eingeblasen wurden. Auf diese Weise konnten die Proben ohne 
Nachteil aufbewahrt und die Zellzahlung bei einer spateren pas- 
senden Gelegenheit ausgefiihrt werden. In der Regel wurden je- 
doch die Zahlungen am Tage der Probeentnahme, nur in verein- 
zelten Fallen erst am ‘lage danach ausgefiihrt. Die Verdiinnung 
ist stets 1/200 fiir die roten und 1/20 fiir die weissen Blutkér- 
perchen gewesen. Als Verdiinnungsfliissigkeit kamen Hayems 
und Tiirks Lésungen zur Verwendung. Die Zellzahlungen wurden 
in Birkers Zahikammer neueren Modells, ausgeschliffen in einem 
Block, ausgefiihrt. Es wurde genau darauf gesehen dass deut- 
liche Newfonsche Farbenringe vorhanden waren, bevor die Zahl- 
kammer gefiillt wurde, und nur geschliffene, besonders fiir die 
Zahikammer bestimmte Deckglaser wurden benutzt.  Fiir die 
Mischung des Blutes vor der Beschickung der Zahlkammer ist 
Gyllenswdérds modifiziertes Verfahren mit Vorteil zur Anwendung 
gekommen. Wie oben erwahnt, wurden jedesmal zwei Proben zur 
Zahlung der Leukozyten entnommen. Die eine derselben wurde 
zur Beschickung des oberen Feldes der Zahlkammer, die andere zur 
Beschickung des unteren verwendet. In jedem Felde werden 48 
»grosse Quadrate» gezahlt. Die Leukozytenwerte sind demnach 
durch Zahlung von 96 derartigen Quadraten der beiden Felder der 
Zahikammer erhalten. Bei Zahlung der Erythrozyten wurde in 


vollstandig analoger Weise verfahren. 24 »C—D-Felder» werden 
in jedem der beiden Felder ausgezahit. Die Erythrozytenwerte 
sind folglich durch Zahlung von 48 derartigen C—D-Feldern 
erhalten. Die Zahlungen wurden jedesmal in denselben »grossen 
Quadraten» bzw. »C—D-Feldern» ausgefiihrt. 

Samtliche Hamoglobinbestimmungen erfolgten mittels Hel- 
liges Hamometer mit doppelten Farbenplatten. Bei diesem Hamo- 
meter besteht der Standard aus einem gefarbten Glas, so dass eine 
konstante Vergleichsfarbe vorhanden ist. Die Standardfarbe ist 
in diesem Apparat der Regel nach genau gegen das Blut eingestellt, 
so dass die Erzielung von Farbengleichheit keine Schwierigkeiten 
bietet. Die Farbenfelder der Verdiinnungsréhre und der Farben- 
platten gehen unmittelbar ineinander tiber, ohne dass eine Grenz- 
linie vorhanden ist. Die Bestimmungen erfolgen wie bei Jer An- 
wendung des gewdéhnlichen Sahlischen Hamometers, fiir das 
Naegeli Ablesung nach 15 Min. bei vollstandiger Nachdunkelung 
als praktischstes Verfahren vorschlagt. Alle Ablesungen sind hier 
nach genau 15 Min. gemacht worden. Bei Neugeborenen sind 
10 cmm, im tibrigen stets 20 cmm Blut fiir jede Bestimmung ver- 
wendet worden. Jeder Hamoglobinwert stellt den Mittelwert aus 
Bestimmungen an zwei demselben Einstich entnommenen Proben 
dar. Der Apparat ist im Laufe der ganzen Untersuchung in gewissen 
Zwischenraumen standardisiert worden, insgesamt sechsmal. Die 
Standardisierung wurde folgendermassen ausgefiihrt. Etwa 20 
ecm Venenblut, versetzt mit einer hinreichenden Menge Natrium- 
zitratlésung, um Gerinnung zu verhindern, wurde in zwei Teile 
geteilt. Die eine Halfte wurde mit einem gleichen Teil physiol. 
Kochsalzlésung versetzt. An jeder dieser beiden Proben wurden 10 
Hamoglobinbestimmungen gemacht, eine jede unter Anwendung 
verschiedener Verdiinnungsréhren und _ verschiedener Pipetten. 
Eine Bestimmung der Sauerstoffkapazitat wurde danach von Dr. 
G. Norlin an der mediz.-chemischen Abteilung des Karolinischen 
Instituts ausgefiihrt. Bei der Berechnung der Korrektionszahl 
wurde Hadens Standard verwendet. Haden, Osgood, Wintrobe 
und Miller, Peters und Van Slyke u. a. haben bei umfangreichen 
Untersuchungen fiir die Sauerstoffkapazitat bei jungen gesunden 
Erwachsenen einen Mittelwert von 20.9 Volumprozent gefunden. 
Dadurch, dass ich selbst alle Hamoglobinbestimmungen, auch 
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die Standardisierung, ausgefiihrt habe, ist der persénliche Fehler, 
der allen kolorimetrischen Bestimmungen anhaftet, eliminiert 
worden. Die Farbenplatten des Hamometers haben sich als haltbar 
erwiesen. Praktisch genommen dieselbe Korrektionszah! wurde bei 
den verschiedenen Standardisierungen erhalten. Alle Ablesungen an 
dem Hamometer wurden bei Tageslicht ausgefiihrt, da ja die 
Farbe des salzsauren Hamatins und die Farbe der Standardplatten 
nicht optisch identisch sind. Sowohl fiir die Blutzahlungen wie fiir 
die Hamoglobinbestimmungen sind ausschliesslich die Pipetten 
und Réhren von Hellige zur Verwendung gekommen. Diese Pipet- 
ten haben sich bei ausgefiihrter Kontrolle als sehr exakt erwiesen. 
7 Hamoglobinpipetten zeigten einen Fehler von  hoéchstens 
1% %. 

Die Zahlung der Retikulozyten geschah nach dem Verfahren 
von Sabrazés. Bei der Probeentnahme wird ein Ausstrich von 
geeigneter Dicke auf einem Objekttrager in gewohnlicher Weise 
gemacht (Sabrazés macht Deckglasausstriche). Nach Trocknen 
an der Luft kann Farbung entweder sofort oder zu einem 
spateren passenden Zeitpunkt vorgenommen werden. Als Far- 
blésung wird Methylenblau medic. pur. in dest. Wasser 1: 500 
verwendet. Ein kleiner Tropfen von dieser Farblésung wird 
auf einem Objekttrager angebracht und dieser an einer geeig- 
neten Stelle des Ausstrichs appliziert. Mittels dieser Farbung 
erhalt man einen sehr guten allgemeinen Uberblick und sieht 
ferner nach Naegeli, der diese Methode warm zu allgemeinem 
Gebrauch empfiehlt, »an den roten Blutkérperchen, die nur durch 
Vitalfarbung darstellbare vital basophile Granulierung: Retikulo- 
zyten». Jedesmal sind die Retikulozyten auf 2000 rote Blut- 
kérperchen gezahlt worden, dies wegen der grossen Anderungen, 
die in den Aitern, um die es sich in der vorliegenden Arbeit 
handelt, vorkommen. Um nicht in den peripheren Teilen des 
Gesichtsfeldes zahlen zu brauchen, was bedeutend mehr ermiidet, 
wurde beim Zahlen ein mit Netzeinteilung versehenes Okular 
verwendet. Nur Zellen mit unzweideutigen Granulationen sind 
gezahit und eine Einteilung in verschiedene Typen ist nicht 
vorgenommen worden. 

Das hier vorliegende Material ist statistisch unter Anwendung 
der allgemein iiblichen Formeln bearbeitet woraen. 
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Die Dispersion ist berechnet worden nach der Formel 


, wo a=Abweichung vom Mittelwert, n = Anzahl 


Bestimmungen. Wenn n<50, wird Korrektion durch Multi- 


plikation mit dem Faktor ausgefiihrt. 


Der mittlere Fehler des arithmetischen Mittels, ev, wurde be- 


rechnet nach der Formel e7)=—, wo n = Anzahl Bestimmungen. 


jn 
Die Berechnung des mittleren Fehlers der Dispersion, eo, er- 
6 ‘ 
folgte nach der Formel ¢%)=——=, wo n=Anzahl Bestimmungen. 
j2n 


Zur Berechnung des mittleren Fehlers einer Differenz zwischen 


zwei Mittelwerten, «p), diente die Formel = +] €(M,)" + 
wo = mittlerer Fehler des einen Mittelwertes und = 
mittlerer Fehler des anderen Mittelwertes. 

Der mittlere Fehler einer Prozentzahl, e7p), wurde berechnet 

2 2 
nach der Formel eypy= + et, wo P = Prozentzahl und 
n = Totalanzahl Falle. 

Auf ein Detail sei hier hingewiesen. Die Mittelwerte der einzelnen 
Zeitabschnitte (z.B. des Tages wahrend der Neugeburtsperiode) 
enthalten nur einen Wert von jedem Individuum. Eine Korrelation 
zwischen denselben liegt demnach nicht vor. 


IV. 
Die hamatologischen Verhdltnisse bei den Friihgeborenen 
wahrend des ersten und zweiten Lebensjahres. 


In dem folgenden Bericht iiber die Verhaltnisse des Hamo- 
globins, der Erythrozyten, der Retikulozyten und der Leukozyten 
in dem hier vorliegenden Material von Friihgeborenen wird zuerst 
die Neugeburtsperiode behandelt, sodann das erste Jahr einschliess- 
lich der Neugeburtsperiode und schliesslich das zweite Lebensjahr. 
Die Neugeburtsperiode wird gesondert fiir sich zu einem Teil 
deshalb behandelt, weil die Anzahl Bestimmungen in diesem Alter 
hinreichend gross ist, um einen Vergleich zwischen den einzelnen 
Tagen zu erlauben. Danach werden wo es sich um Hamoglobin, 
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Erythrozyten und Retikulozyten handelt, die Ergebnisse fiir das 
vorliegende Normalmaterial dargelegt und dieses mit dem Friihge- 
borenenmaterial in den entsprechenden Altern verglichen. 

Die Diagramme haben vor allem Wert nicht als Beweismittel, 
sondern als Mittel, auf eine einfache und rasche Weise eine Situa- 
tion zu veranschaulichen und Anhaltspunkte fiir die Bearbeitung 
zu erhalten. Sie sind auch ausschliesslich fiir diesen Zweck ver- 
wertet worden. Das Material ist statistisch bearbeitet, und keine 
Schlussfolgerungen sind auf Grund des Bildes, das die Kurven 
geben, gezogen worden. Die Betrachtung eines Diagramms der 
Werte kann natiirlich zu der Vermutung Anlass geben, dass eine 
gewisse Tendenz vorliegt, aber durch eine solche blosse Betracht- 
ung kann man nie entscheiden, ob es sich um zufallige Verschie- 
bungen handelt, oder ob die Verschicbungen derart sind, dass 
sie verschwinden wiirden, wenn man das Material durch Unter- 
suchung einer noch grésser,n Anzahl gleichartiger Falle vermehrte. 


1. 
Hamoglobin. 
a. Das Verhalten des Hémoglobins bei den Friihgeborenen 
wihrend der Neugeburtsperiode. 
In der nachstehenden Tabelle I habe ich saémtliche Hamo- 
globinbestimmungen zusammengestelli, die an gesunden, friih- 


TABELLE I. 
Anzahl | Hamoglobin °% Mittel- | Dispersion + mittl. 
Alter in Tagen Bestim- wert + mittl. Fehler Fehler 
mungen (M + «(M)) (o + &(0)) 
16 126.1 + 4.8 19.2 + 3.4 
19 121.3 + 4.2 18.2 + 2.9 
17 125.0 + 4.1 16.7 + 2.9 
4 y waeaeieend 17 125.5 + 3.8 15.6 + 2.7 
16 132.1 + 4.1 16.4 + 2.9 
6 dan 14 122.4 4.3 16.1 + 3.0 
7 Re sateetaieecee 15 123.9 + 3.2 12.2 + 2.2 
8 14 123.1 2.3 8.4 - 1.6 
18 122.5 + 2.3 9.8 + 1.6 
10 15 118.5 3.4 13.2 = 2.4 
11  wiseeuheaa 16 115.5 + 4.5 17.8 + 3.1 
15 117.3 + 3.6 14.0 + 2.6 
13 14 116.1 2.4 8.9 1.7 
14 y deienewmaea 18 107.9 + 3.2 13.8 + 2.3 


Der Hamoglobingehalt im Blute Friihgeborener wahrend der 
Neugeburtsperiode. 


} 
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geboren¢én Kindern wahrend der Neugeburtsperiode ausgefihrt 
worden sind. Insgesamt liegen 224 derartige Bestimmungen an 
112 Kindern vor. 

Die Tabelle enthalt die Anzahl Bestimmungen, die arithme- 
tischen Mittel fiir die einzelnen Tage, den mittleren Fehler dieser 
arithmetischen Mittel, die Dispersion um dieselben und den mitt- 
leren Fehler der Dispersionen. In dem beistehenden Diagramm I 
ist das Verhalten des Hamoglobins fiir die Neugeburtsperiode 
graphisch angegeben. Die ausgezogene dicke Linie gibt die arith- 
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Diagramm I: Der Hamoglobingehalt im Blute Friihgeborener wahrend der 
Neugeburtsperiode. 


metischen Mittel fiir die verschiedenen Tage an. Die gestrichelten 
Linien geben die Variabilitat an, wie sie in der Dispersion zum 
Ausdruck kommt. Die feinen ausgezogenen Linien geben dreimal 
die mittleren Fehler der Mittelwerte (3 X e¢w)) wahrend der ver- 
schiedenen Tage an. 

Aus dem Diagramm scheint hervorzugehen, dass der Haémo- 
globingehalt des Blutes wahrend der ganzen Neugeburtsperiode auf- 
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fallend hoch ist. Man erhalt weiter den entschiedenen Eindruck, 
dass der Hamoglobingehalt von der Geburt an bis zum 14. Tage 
sinkt. 

Betrachten wir die Mittelwerte, um mit Hilfe der mittleren 
Fehler uns eine genauere Vorstellung von der Situation zu bilden, 
so finden wir, dass wir, wenn wir von dem einen Tage zum andern 
gehen, nirgends eine statistisch gesicherte Differenz erhalten. 
Vergleichen wir dagegen den Wert des 1. Tages mit dem Wert des 
14. Tages, so erhalten wir eine Differenz von 18.2 + 5.7, welcher 
Unterschied demnach statistisch gesichert ist. Wir kénnen also 
behaupten, dass der Hamoglobingehalt von der Geburt zum 14. 
Lebenstage abnimmt. Auch auf andere Weise kann der Nachweis 
gefiihrt werden, dass ein Absinken des Hamoglobingehalts wah- 
rend der Neugeburtsperiode stattgefunden hat. Sondern wir die 
Kinder aus, die sowohl wahrend des ersten Teils (1.—4. Tag) als 
auch wahrend des letzten Teils (11.—14. Tag) dieser Altersperiode 
untersucht worden sind, und nehmen wir die Differenzen fiir jeden 
Fall zwischen der ersten und der letzten Bestimmung, so finden 
wir einen statistisch gesicherten Unterschied zwischen diesen 
beiden Altersperioden (17.4 + 2.4). Die Behauptung, dass eine 
Abnahme des Hamoglobingehalts stattgefunden hat, ist somit hin- 
reichend begriindet. 

Schwieriger ist es dagegen, etwas dariiber auszusagen, in welcher 
Weise der Hamoglobingehalt sinkt, und zu entscheiden, ob dieses 
Sinken hauptsachlich dem ersten oder dem zweiten Zeitabschnitt 
nach der Geburt angehoért. Um zu einem Urteil in dieser Frage zu 
gelangen, teilen wir die Zeit in zwei gleiche Halften ein und ver- 
einigen den 1.—7. Tag zu einer Gruppe und den 8.—14. Tag zu 
einer anderen Gruppe urd vergleichen diese beiden Gruppen mit- 
einander. Der Unterschied zwischen den Mittelwerten fiir diese 
beiden Zeitabschnitte ist 8.0 + 2.0 und demnach statistisch gesi- 
chert. Wir kénnen behaupten, dass eine Veranderung geschieht, die 
von solcher Gréssenordnung ist, dass sie sich in unserem Material 
zwischen diesen beiden Zeitabschnitten nachweisen lasst. Wir 
vergleichen nun den Wert des 1. Tages mit dem Wert des 7. Tages 
und finden, dass der Unterschied zwischen ihnen nicht statistisch 
gesichert ist. Wir kénnen folglich auf Grund unserer Zahlen nicht 


behaupten, dass eine Anderung in dieser Zeit stattgefunden hat. 
5 5 
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Betrachtet man die Kurve, so findet man jedoch, dass der Wert fiir 
den 5. Tag ein wenig héher als die Werte fiir die iibrigen zu liegen 
scheint. Es ist indessen klar, dass auch dann, wenn eine Tendenz 
zu einer Veranderung wahrend dieser Woche nicht vorhanden ist, 
der Zufall es mit sich bringen muss, dass ein Wert hoéher als die 
iibrigen 6 Werte ausfallt. Es ist mit anderen Worten unwahr- 
scheinlich, dass alle Werte genau einander gleich sein werden. Ver- 
gleicht man den Wert des 5. Tages mit dem des 1. Tages oder mit 
dem Wert irgendeines der iibrigen Tage, so findet man nirgends 
einen statistisch gesicherten Unterschied. Die Ziffern gewahren 
keinen Anhalt fiir die Vermutung, dass eine Anderung wahrend 
der ersten Lebenswoche erfolgt. Diese Behauptung bedeutet nicht, 
dass man nicht an einem grésseren Material eine Anderung finden 
kénnte. Sie bedeutet nur, dass, wenn eine Anderung tatsachlich 
vorliegt, sie allzu klein ist, um sich in einem Material von der Grésse, 
wie es mir zur Verfiigung gestanden hat, geltend machen zu kénnen. 


55 
Vergleicht man nun den Wert fiir den 7. Tag mit dem Wert fiir 
den 14. Tag, so findet man, dass die Differenz 16.0 + 4.5 betragt 


und somit statistisch gesichert ist. Wahrend der zweiten Woche 
liegt m. a. W. bei dem Hamoglobinwert eine Tendenz zu sinken vor. 
Der Unterschied zwischen der ersten und der zweiten Woche muss 
also darauf beruhen, dass eine Anderung wahrend der zweiten Woche 
eintritt. Der Verlauf ist demnach der, dass der Hamoglobingehalt 
wahrend der ersten Woche sich ziemlich konstant halt, um dann 
wahrend der zweiten Lebenswoche verhaltnismassig kraftig zu sinken. 

Die Variationsbreite zeigt weder zwischen dem 1. und 14. 
noch zwischen dem 1. und 7. oder dem 7. und dein 14. Tage einen 
gesicherten Unterschied. Geht man die Neugeburtsperiode von 
Tag zu Tag durch, so liegt auch hier nirgends ein gesicherter Unter- 
schied vor. Ebensowenig findet man einen sicheren Unterschied, 
wenn man die Zeit in zwei gleiche Halften teilt und die Dispersion 
in der ersten Halfte mit der in der zweiten HAlfte vergleicht. 


b. Das Verhalten des Hémoglobins bei den Friihgeborenen wahrend 
des ersten Lebensjahres. 

Fiir das erste Lebensjahr sind 1435 Hamoglobinbestimmungen 

an gesunden Friihgeborenen ausgefiihrt worden. Von diesen ent- 

fallen 224, wie oben erwahnt, auf die Neugeburtsperiode, 917 auf 
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den iibrigen Teil des ersten Halbjahrs 


und 294 auf das zweite 


Halbjahr. Die Ergebnisse der Hamoglobinbestimmungen wahrend 
des ersten Jahres finden sich in Tabelle II zusammengestellt und 


in Diagramm II graphisch veranschaulicht. Die Zeit ist hier 
TABELLE II. 
Alter in Wochen | Bestim- | — mittl. Fehler 
mungen (M + (ote 
1. Woche .....- 80 125.1 + 1.5 16.35 Bi 
2. 76 117.1 + 1.3 13.27 0.89 
75 102.8 + 2.2 19.24 1.6 
4. 59 95.4 + 2.1 16.36 1.35 
5. > ~2é6ee08 56 85.1 + 2.0 15.18 1.4 
6. + -exeues 60 76.4 1.8 14.14 1.3 
56 70.6 + 1.5 11.23 1.1 
8. . «neces 55 68.1 + 1.5 10.77 1.0 
9. 53 65.0 1.1 8.27 0.80 
10. 418 67.4 + 1.2 8.25 0.84 
43. 19 66.9 + 1.0 7.20 0.73 
12. S <<saces 48 64.0 + 1.1 7.34 0.75 
13. S ~sascooes 32 65.3 + 1.1 6.08 0.76 
14. Leena 36 66.3 + 1.2 7.44 0.88 
15. S eseeede 26 67.3 + 1.2 6.37 0.88 
16. 28 69.1 + 1.5 7.94 1.1 
34 67.7 + 1.3 7.79 0.95 
18. 6 sseses 28 68.8 + 2.3 11.96 1.6 
19. 25 67.3 + 1.8 9.16 
20. 69.0 10.90 1.5 
21. +  eeenes 19 70.6 2.4 10.48 1.7 
22. : <xeoes 28 67.8 + 2.4 12.71 1.7 
23. 20 66.0 + 2.5 10.99 19 
24. 17 66.2 + 2.6 10.91 1.9 
25. S serees 21 67.1 + 2.3 10.35 1.6 
26. 19 67.2 2.0 8.55 1.4 
97.—28. 37 68.4 1.7 10.55 1.2 
99.—30. 28 64.1 1.9 10.08 1.3 
31.—3B2. 26 61.7 + 2.6 13.45 1.9 
33.—34. »% «eres 28 63.8 + 2.5 13.31 1.8 
35.—36. » «eeeee 23 62.7 2.2 10.18 1.5 
37.—38. »  ceerre 26 58.9 + 2.3 11.49 1.6 
39.—40. 24 58.7 1.9 9.52 1.4 
4$1.—42. 25 56.6 33 10.71 1.5 
139.—44. 19 61.4 2.3 10.19 1.7 
$5.—48. 33 58.4 + 1.9 10.66 1.3 
49.—52. % «eecee 25 57.7 + 2.2 10.85 1.5 
Der Hamoglobingehalt im Blute Friihgeborener wahrend des ersten 


Lebensjahres. 


iiberall in Wochen angegeben. Fiir di 


Anzahl der Bestimmungen hinreichend 


1s erste Halbjahr ist 


gross, um die Woche 
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Diagramm II: 
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Der Hamoglobingehalt im Blute Friihgeborener wahrend des 
ersten Lebensjahres. 
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Zeiteinheit anwenden zu kénnen. Fiir das zweite Halbjahr wird 
die Zeit, wie bereits oben erwahnt, wegen der geringeren Anzahl 
Bestimmungen wahrend dieses Zeitabschnitts in Einheiten von 
2 bzw. 4 Wochen angegeben. 

Dem Diagramm nach zu urteilen, liegt der Hamoglobingehalt 
wahrend der ersten Woche sehr hoch und hoéher als wahrend irgend- 
eines anderen Zeitabschnitts des ersten Lebensjahres. Von der 1. 
zur 9. Lebenswoche scheint der Hamoglobingehalt des Blutes kraf- 
tig zu sinken. Der Wert der 9. Woche bleibt dann eanscheinend 
etwa unverandert das erste Halbjahr hindurch bestehen. Wahrend 
des zweiten Halbjahrs nimmt anscheinend der Hamoglobingehalt 
noch weiter ab. 

Die Mittelwerte und die mittleren Fehler derselben zeigen, 
dass von der 1. zur 49.—52. Woche ein sehr kraftiges Absinken des 
Hamoglobingehalts stattfindet. Die Differenz zwischen denselben 
ist 67.4+ 2.7. Wahrend welchen Teils des ersten Lebensjahres 
tritt diese Abnahme ein? Eine Aufteilung in Halbjahre zeigt, dass 
der Hamoglobingehalt des Blutes betrachtlich vom 1. zum 2. 
Halbjahr hin abnimmt. Der Unterschied zwischen diesen beiden 
Zeitabschnitten ist 21.1 + 1.9. Die Differenz zwischen der ersten 
und der letzten Woche bzw. Wochengruppe ist sowohl innerhalb des 
ersten wie des zweiten Halbjahrs statistisch gesichert. Zwischen der 
1. und der 26. Woche ist der Unterschied 57.9 + 2.5 und zwischen 
der 26. und 49.—52. Woche 9.5 + 3.0. Hiernach zu urteilen, erfolgt 
eine Abnahme des Hamoglobingehalts sowohl wahrend des ersten 
wie wahrend des zweiten Halbjahrs. Die Hamoglobinabnahme, 
die wahrend des ersten Halbjahrs stattfindet, scheint bedeutend 
grésser zu sein als die des zweiten Halbjahres. Ist nun die Ab- 
nahme innerhalb des ersten und des zweiten Halbjahres gleich- 
massig verteilt, oder kann sie auf einen kiirzeren Zeitraum inner- 
halb dieser Zeitabschnitte lokalisiert werden? Um dies klar zu 
stellen, nehmen wir eine Aufteilung in Quartale vor und berechnen 
die Differenzen zwischen diesen Quartalen und innerhalb derselben 
zwischen dem Anfang und dem Ende. Vom 1. zum 2. Lebensquartal 
findet ein bedeutender Riickgang des Hamoglobingehalts statt. 
Die Differenz zwischen diesen Quartalen ist 21.6 + 1.7. Zwischen 
der 1. und 13. Woche ist der Unterschied statistisch gesichert, was 


dagegen bei der Differenz zwischen der 14. und 26. Woche nicht 
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der Fall ist. Das kraftige Absinken des Hamoglobingehalts des 
Blutes, das nachweislich wahrend des ersten Halbjahrs einge- 
treten ist, kann demnach auf das erste Lebensquartal lokalisiert 
werden. Wahrend des zweiten Quartals findet keine weitere Ab- 
nahme statt. Die Differenz zwischen dem 2. und 3. Quartal ist 
18+ 1.2. Der Hamoglobingehalt sinkt m. a. W. vom 2. zum 3. 
Quartal ab. Zwischen dem 3. und 4. Quartal erfolgt gleichfalls ein 
tiickgang des Hamoglobingehalts. Die Differenz zwischen diesen 
beiden Quartalen ist 4.9 + 1.4 und demnach statistisch gesichert. 
Zwischen der 27.—28. und 39.—40. Woche betragt die Differenz 
9.7 + 2.6. Zwischen der 39.—40. und 49.—52. Woche ist der 
Unterschied dagegen nicht gesichert. Die Abnahme des Hamo- 
globingehalts, die wahrend des zweiten Halbjahres geschieht, fallt 
in das dritte Quartal. Wahrend des vierten Quartals erfolgt kein 
weiteres Sinken der Hamoglobinmenge des Blutes. Wie spielt sich 
nun das starke Absinken des Hamoglobingehalts ab, das, wie nach- 
gewiesen, wahrend des ersten Lebensquartals stattfindet? Geht 
man von Woche zu Woche, so findet man Folgendes. Die Diffe- 
renz zwischen der 1. und 2. Woche nach der Geburt zeigt, dass das 
Hamoglobin in dieser Zeit abgenommen hat. Eine weitere Abnahme 
erfolgt von der 2. zur 3. Woche. Die Differenz zwischen diesen 
beiden Wochen ist statistisch gesichert, was dagegen nicht fiir den 
Unterschied zwischen der 3. und 4. Woche gilt. Von der 4. zur 5. 
Woche sinkt der Hamoglobingehalt weiter ab. Die Differenz 
zwischen der 5. und 6. Woche ist gleichfalls statistisch gesichert. 
Nicht gesichert ist der Unterschied zwischen der 6. und 7. Woche, 
desgleichen nicht der zwischen der 7. und 8. Woche. Die Diffe- 
renz zwischen der 6. und 8. Woche ist dagegen statistisch gesichert 
und zeigt, dass der Hamoglobingehalt andauernd zuriickgeht. 
Zwischen der 8. und 9. Woche besteht kein Unterschied, und dies 
gilt auch fiir die iibrigen Wochen wahrend des ersten Quartals. 
Die Hamogiobinabnahme, die wahrend des ersten Quartals statt- 
findet, erfolgt also wahrend der ersten acht Lebenswochen. Geht 
man durch das zweite Quartal von Woche zu Woche, so findet man 
dort nirgends einen gesicherten Unterschied. Der Hamoglobin- 
gehalt bleibt auf etwa dem Niveau, das in der 8. Lebenswoche 
erreicht worden ist, das erste Halbjahr hindurch stehen. Wahrend 
des zweiten Halbjahrs ist nirgends ein gesicherter Unterschied fest- 
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zustellen, wenn man von Wochengruppe zu Wochengruppe geht. 
Der Riickgang des Hamoglobingehalts, der im dritten Quartal ein- 
tritt, ist nicht genauer innerhalb dieses Zeitabschnitts zu lokali- 
sieren. 

Wir wenden uns nun dem Studium der Variabilitat zu. Ver- 
folgt man den Verlauf wahrend des ersten Jahres von der einen 
Woche bzw. Wochengruppe zur anderen, so ist ein statistisch 
gesicherter Unterschied nur zwischen der 2. und 3. Woche nach- 
zuweisen. Die Differenz zwischen diesen Wochen ist 6.0 + 1.8. 
Die Variabilitatszunahme in der 3. Woche erklart sich daraus, 
dass bei vielen Kindern der Hamoglobingehalt in diesem Alter 
schon kraftig abgenommen hat, wahrend bei anderen auch weiter 
noch sehr hohe Werte fortbestehen. Die Differenz zwischen dem 
Wert der 1. Woche und dem Wert der 49.—52. Woche ist nicht 
statistisch gesichert. Eine Anderung der Variabilitat zwischen 
diesen beiden Punkten erfolgt also nicht. Eine Aufteilung in Halb- 
jahre zeigt jedoch, dass eine Abnahme der Variationsbreite vom 
ersten zum zweiten Halbjahr stattfindet. Die Differenz zwischen 
denselben ist 12.4 + 0.8. Der Unterschied zwischen der 1. und 26. 
Woche ist statistisch gesichert, was dagegen nicht der Fall ist bei 
der Differenz zwischen der 26. und 49.—52. Woche. Eine Abnahme 
der Dispersion geschieht also wahrend des ersten Halbjahres, 
wahrend im Laufe des zweiten Lebenshalbjahres keine Anderung 
der Variabilitat stattfindet. Eine Aufteilung des ersten Jahres 
im Quartale zeigt, dass die Variationsbreite vom ersten zum zwei- 
ten Lebensquartal abnimmt. Die Differenz (16.6 + 0.9) ist statis- 
tisch gesichert. Vom zweiten zum dritten Quartal erfolgt eine 
Zunahme der Variationsbreite, wahrend vom dritten zum vierten 
Quartal keine Anderung der Dispersion eintritt. Eine Berechnung 
der Differenzen innerhalb der verschiedenen Quartale zwischen der 
ersten und letzten Woche bzw. Wochengruppe zeigt einen gesi- 
cherten Unterschied nur innerhalb des ersten Quartals. Der Unter- 
schied zwischen der 1. und 13. Woche betragt 10.3 + 1.3 und zeigt, 
dass wahrend des ersten Quartals zwischen diesen beiden Zeit- 
punkten eine Abnahme der Dispersion erfolgt. Bei einer Auftei- 
lung des ersten Quartals in zwei Halften ergibt es sich, dass die 
Dispersion von der ersten zur zweiten Halfte abnimmt. Die Diffe- 
renz ist 15.1 + 0.8. Ein gesicherter Unterschied liegt auch zwischen 
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der ersten und letzten Woche innerhalb jeder der beiden Halften 
des ersten Quartals vor. Eine Variabilitatsabnahme findet also 
innerhalb der ersten wie auch innerhalb der zweiten Halfte des 
ersten Lebensquartals statt. 

Wie sind nun diese Veranderungen der Dispersion wahrend des 
ersten Lebensjahres zu verstehen? Die Hamoglobinwerte wahrend 
der ersten Woche variieren betrachtlich. Im weiteren Verlaufe 
besteht tiberall eine Tendenz zur Abnahme. Dieses Absinken des 
Hamoglobingehalts erfolgt indessen in den einzelnen Fallen mit 
sehr verschiedener Geschwindigkeit. rst nach einigen Wochen 
hat eine kraftigere Abnahme in allen Fallen stattgefunden. Dies 
bedingt die niedrigere Variabilitat. Danach steigt der Hamoglobin- 
gehalt in einigen Fallen mehr und mehr. Bei anderen Kindern sinkt 
er tiefer und tiefer, eine Abnahme, die oft in einer klinischen Anaémie 
resultiert. Die Zunahme der Variationsbreite ist hierdurch erklart. 
Diese Verschiedenheit zwischen den einzelnen Fallen besteht das 
ganze erste Lebensjahr hindurch fort. 

Das Bild, das man von dem Verhalten des Hamoglobins wah- 
rend des ersten Jahres erhalt, ist das folgende. Von einem sehr 
hohen Wert in der ersten Woche sinkt der Hamoglobingehalt 
wahrend der ersten darauffolgenden 2 Monate kontinuierlich und 
betrachtlich herab, um einen verhaltnismassig niedrigen Wert zu 
erreichen. Der Hamoglobingehalt halt sich dann auf diesem rela- 
tiv niedrigen Niveau bis zum Ende des ersten Halbjahrs. Wahr- 
end des dritten Quartals nimmt die Hamoglobinmenge weiter 
ab. Das Niveau, das nun erreicht wird, besteht danach ungefahr 
unverandert bis zum Ende des ersten Jahres fort. Von dem 
niedrigen Niveau, das in der 8.—-9. Woche erreicht wurde, 
steigt der Hamoglobingehalt in einigen Fallen zu immer héheren 
Werten an. In anderen Fallen dagegen findet ein weiterer Riickgang 
statt. Das Resultat ist hier oft eine Anamie, und in gewissen Fallen 
muss eine speziell gegen dieselbe gerichtete Behandlung eingeleitet 
werden. Von dem Zeitpunkt an, wo mit der Behandlung begonnen 
wird, muss natiirlich das Kind aus der Berechnung ausscheiden. 
Ware die Behandlung nicht nétig gewesen und hatte demnach das 
fragliche Kind noch weiter fiir das Studium der spontanen Veran- 
derungen des Hamoglebingehalts ausgeniitzt werden konnen, so 
hatten wir zweifellos niedrigere Mittelwerte fiir das Hamoglobin 
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sowohl wahrend des zweiten Halbjahrs wie auch wahrend des letzten 
Teiles des ersten Halbjahrs erhalte. Prinzipiell gesehen, erfahrt 
das Material eine Retuschierung. Das Ausmass derselben anzugeben, 
ist nicht méglich. Der Zeitpunkt, an welchem die Behandlung in 
den einzelnen Fallen begonnen werden musste, ist aus Kapitel 
VI ersichtlich. 

c. Das Verhalten des Hédmoglobins bei den Friihgeborenen 

wihrend des zweiten Lebensjahres. 

Fiir das zweite Lebensjahr liegen nur eine geringe Anzahl 
Hamoglobinbestimmungen an gesunden unbehandelten Frihge- 
borenen vor. Die Werte fiir das zweite Jahr sind in der nachstehen- 
den Tabelle III zusammengestel!t. Eine Priifung der Mittelwerte 


TABELLE IIL. 


Hamoglobin in 


Anzahl Dispersion + mittl. 
Alter in Monaten | Bestim- Mittelwert + mittl. Fehler 
mungen Fehler (ot ) 
(M + &™)) 
13.—15. Monat .. 28 62.6 + 1.9 10.04 1.3 
16.—18. » on 21 67.6 + 1.9 8.87 1.4 
19.—24. , as 19 71.8 + 0.77 3.35 0.54 


Der Hamoglobingehalt im Blute Friihgeborener wahrend des zweiten 
Lebensjahres. 
zeigt, dass der Hamoglobingehalt vom 13.—15. Monat zum 19.—24. 
Monat zunimmt. Die Differenz zwischen diesen beiden Zeiten 
(12.2 + 2.1) ist statistisch gesichert, und dies gilt auch von dem 
Unterschied (7.2 + 2.1) zwischen dem 16.—18. Monat einerseits und 
dem 19.—24. Monat andererseits. Auch eine Abnahme der Varia- 
tionsbreite findet wahrend des zweiten Lebensjahres statt. Die 
Differenz zwischen dem 13.—15. und 19.—24. Monat ist 6.7-+ 1.4 
und zwischen dem 16.—18. und 19.—24. Monat 55+ 1.5. Die 
Erklarung der ebengenannten Veranderungen des Hamoglobin- 
gehalts und der Variabilitat diirfte in denselben ULmstanden zu 
suchen sein, die oben fiir das erste Lebensjahr angefiihrt wurden. 
Gewisse Kinder werden anamisch. Diejenigen von diesen Kindern, 
die behandelt werden, kénnen bei der Berechnung nicht weiter 
verwertet werden. Dies resultiert darin, dass die Mittelwerte 
schliesslich von Kindern herriihren, die nicht anadmisch geworden 
sind, und von Kindern, bei denen zwar Anadmie aufgetreten, aber 


69 


spontan ausgeheilt ist. Die Anderung der Mittelwerte und der 
Variabilitat erklart sich ungesucht auf diese Weise. Die geringe 
Zahl dieser Werte fiir grosse Zeitabschnitte hat jedoch zur Folge, 
dass die Ergebnisse der obigen Berechnungen mit grosser Vorsicht 


beurteilt werden miissen. 


d. Vergleich zwischen dem Hémoglobingehalt bei den friihgeborenen 

und bei den ausgetragenen Kindern. 

Wie verhalt sich nun der Hamoglobingehalt der Friihgeborenen 
unseres Materials zu dem Hamoglobingehalt bei ausgetragenen 
Kindern in entsprechendem Alter? 

Um ein so klares Bild von der Situation wie méglich zu erhalten, 
habe ich auch eine Anzah! ausgetragener gesunder Kinder unter- 
sucht. Unter einem ausgetragenen Kind wird hier ein Kind mit 
einem Gebuitsgewicht von 3000 g oder mehr verstanden. Diese 
Kinder sind als gesund betrachtet worden nach denselben Prinzipien 
wie die Friihgeborenen. Die Ernahrung ist die gleiche gewesen wie 
bei den Friihgeborenen, und alle sind prophylaktisch gegen Rachi- 
tis mit Ultranol behandelt worden. 

Jn der nachstehenden Tabelle IV sind die Ergebnisse dieser 
Hamoglobinbestimmungen zusammengestellt. Wie ersichtlich, 


TABELLE IV. 


Hamoglobin 


Anzahl Dispersion + mittl. 
Alter in Wochen  Bestim- tl. Fehler 
mungen (M + «(M)) (6 = 
1. Woche.... 20 98.0 + 2.9 13.07 2.1 
8 9 38 79.4 + 1.7 10.22 1.2 
12.—13 31 Ta7 1.2 6.52 + 0.83 
16 17 27 7741+ 1.6 8.20 — 1.1 
21.—22. ) os ie 25 77.6 + 1.4 7.10 + 1.0 
25.—26. ere 23 79.4 1.1 5.46 + 0.80 
29.—30. cr. 17 78.3 + 1.8 7.26 + 1.2 
33.—3 1. 16 78.3 1.4 5.44 0.96 
37.—38. 20 78.3 + 1.1 1.82 + 0.76 


Der Hamoglobingehalt im Blute ausgetragener Kinder; Kontrollmaterial. 


sind die Bestimmungen regelmassig in gewissen Zeitabstanden vor- 
genommen worden, indessen haben wahrend keiner Altersperiode 
die Untersuchungen jede Woche stattgefunden, wie dies bei den 
Friihgeborenen der Fall war. Insgesamt sind 217 Hamoglobin- 
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bestimmungen an 42 gesunden ausgetragenen Kindern ausgefiihrt 
worden. Ein Studium der Mittelwerte zeigt, dass der Hamoglobin- 
gehalt bei diesen ausgetragenen gesunden Kindern von der 4. Woche 
zur 8.—9. Woche sinkt. Die Differenz zwischen den Mittelwerten 
fiir diese beiden Zeitpunkte ist 18.6+ 3.4. Zwischen der 8.—9. 
Woche einerseits und der 12.—13. andererseits ist der Unterschied 
6.7 + 2.1; er zeigt, dass eine weitere Abnahme hier erfolgt. Im wei- 
teren Verlaufe nimmt der Hamoglobingehalt zu. Der Wert zu 
Ende des ersten Halbjahrs (25.—26. Woche) liegt héher als der Wert 
zu Ende des ersten Quartals (12.—13. Woche). Die Differenz 
betragt 6.7 + 1.6. Wahrend des Restes der Beobachtungszeit halt 
sich die Hamoglobinmenge auf etwa derselben Héhe wie im Alter 
von einem halben Jahre. 

In dem nachstehenden Diagramm III ist der Hamoglobin- 
gehalt sowohl fiir ausgetragene Kinder wie fiir Friihgeborene 
graphisch dargestellt. Das Diagramm beleuchtet den Unterschied, 
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12345678910 2 4 1% 20 2 % 28 2 38 
Wochen 44 42 ac 7 4a 1 94 5 97 24 4 22 ae az 


Diagramm III: Vergleich des Hamoglobingehalts des Blutes bei friihgeborenen 
und bei ausgetragenen Kindern. Ausgetragene, Frih- 
geborene. 


der zwischen ihnen besteht. Der Hamoglobingehalt scheint bei den 
ausgetragenen Kindern durchgehends hoéher zu liegen. Ein Ver- 
gleich der Mittelwerte liefert den Beweis, dass dies auch wirklich 
der Fall ist, mit alleiniger Ausnahme der Werte in der 4. Lebens- 
woche, die eine gute Ubereinstimmung in beiden Fallen zeigen. Die 
Differenz fiir die 8.—9. Lebenswoche in der einen und der anderen 
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Gruppe ist 12.8 + 1.8; fiir die 12.—13. Woche 8.1 + 1.5; fiir die 16. 
—17. Woche 8.7 + 1.9; fiir die 21.—22. Woche 8.5 + 2.1; fiir die 
25.—26. Woche 11.2+ 1.8; fiir die 29.—30. Woche 14.2 + 2.6; 
fiir die 33.—34. Woche 14.5 + 2.9; fiir die 37.—38. Woche 19.4+ 
2.6. Alle diese statistisch gesicherten Differenzen beweisen, dass 
ein Unterschied im Hamoglobingehalt des Blutes zwischen friihge- 
hborenen und ausgetragenen Kindern vorliegt. Der Hamoglobin- 
gehalt ist bei den ersteren niedriger als bei den letzteren. Kontroll- 
material fiir den letzten Teil des ersten Jahres hat nicht in geniigend 
grosser Menge erhalten werden kénnen, um den Vergleich auch auf 
dieses Alter ausdehnen zu kénnen. Die wenigen Bestimmungen, 
die ausgefiihrt worden sind, deuten keineswegs darauf, dass hier 
bei den ausgetragenen Kindern eine Abnahme des Hamoglobinge- 
halts stattfindet. Die in der Literatur angefiihrten Normalwerte 
fiir ausgetragene Kinder in diesen Altern zeigen keinen verminder- 
ten Hamoglobingehalt. Es besteht also wohlbegriindeter Anlass 
zu der Vermutung, dass die Verschiedenheit des Hamoglobinge- 
halts, die oben zwischen Friihgeborenen und Ausgetragenen nach- 
gewiesen worden ist, auch wahrend des Endteils des ersten Lebens- 
jahres vorhanden sein wird. Dass dasselbe wahrend des ersten 
Teils des zweiten Lebensjahres der Fall sein wird, haben wir gleich- 
falls gute Griinde anzunehmen. Nach den in der Literatur vorhan- 
denen Angaben tiber den Hamoglobingehalt bei ausgetragenen 
Kindern wahrend der Neugeburtsperiode zu urteilen, scheinen keine 
grésseren Verschiedenheiten zwischen friihgeborenen und ausge- 
tragenen Kindern in dieser Altersperiode vorzuliegen. 


e. Zusammenfassung. 


Der Hamoglobingehalt des Blutes ist am ersten Lebenstage sehr 
hoch. Dieses hohe Niveau bleibt ziemlich unverandert wahrend der 
ganzen ersten Lebenswoche bestehen. Wahrend der zweiten 
Lebenswoche findet ein verhaltnismassig kraftiger Riickgang des 
Hamoglobingehaits statt. 

Der Hamoglobingehalt des Blutes fahrt dann wahrend der 
zwei ersten Lebensmonate fort, kontinuierlich und betrachtlich 
zu sinken, um einen verhaltnismassig niedrigen Wert (etwa 65 %) 
zu erreichen. Dieses relativ niedrige Niveau wird dann ungefahr 


unverandert bis zum Ende des ersten Halbjahrs_ beibehalten. 
Wahrend des dritten Quartals nimmt der Hamoglobingehalt weiter 
ab. Das Niveau, das nun erreicht wird, bleibt ungefahr unveran- 
dert bis zum Ende des ersten Jahres bestehen. Dies gilt fiir das 
Material in seiner Gesamtheit. In dem Material sind verschiedene 
Verlaufsformen hinsichtlich der Hamatologie vertreten. Von 
dem niedrigen Niveau aus, das in der 8.—9. Woche erreicht wurde, 
steigt der Hamoglobingehalt in einigen Fallen allmahlich auf immer 
héhere Werte an. In anderen Fallen nimmt der Hamoglobinge- 
halt mehr und mehr ab und resultiert in einer Anamie schwereren 
oder leichteren Grades, die in gewissen Fallen behandelt werden 
muss. 

Wahrend des zweiten Lebensjahres nimmt der Hamoglobin- 
gehalt in dem Gesamtmateriai zu. Von grosser Bedeutung hierfiir 
ist der Umstand, dass Falle mit behandelter Anaémie von dem Zeit- 
punkt an, wo mit der Eisenmedikation begonnen wurde, aus dem 
Material ausscheiden. Das Material besteht so schliesslich aus 
Fallen, die nicht anamisch geworden sind oder bei denen zwar eine 
Anamie aufgetreten, diese aber spater spontan geheilt, ist. 

In der vierten Lebenswoche liegt der Hamoglobingehalt bei den 
Friihgeborenen und bei den ausgetragenen Kindern auf etwa der- 
selben Héhe. Von der 8.—9. bis zur 37.—38. Lebenswoche liegt 
der Hamoglobingehalt bei den Friihgeborenen regelmassig niedriger 


als bei den ausgetragenen Kindern. 


2. 


Rote Blutkérperchen. 


a. Das Verhalten der roten Blutkérperchen bei den Friihgeborenen 
wihrend der Neugeburtsperiode. 


In der nachstehenden Tabelle V sind sémtliche Erythrozytenbe- 
stimmungen fiir die Neugeburtsperiode zusammengestellt. An 
112 Kindern sind insgesamt 217 Bestimmungen ausgefiilirt worden. 
In dem nebenstehenden Diagramm IV ist das Verhaiten der Eryth- 
rozyten wahrend der Neugeburtsperiode graphisch veranschau- 
licht. Das Diagramm scheint zu zeigen, dass die Erythrozyten- 
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TABELLE V. 


Anzahl Blutkorperchen Dispersion + mittl. 
Alter in Tagen Bestim- Fehler 
+ mittl. Fehler 


mungen (M + (gte(s)) 

15 5.18 + 0.17 0.67 + 0.12 
19 + 0.13 0.58 0.08 
3 16 5.38 + 0.18 0.74 + 0.13 
17 5.11 + 0.14 0.59 + 0.10 
16 5.21 + 0.16 0.64 + 0.11 
14 5.43 + 0.29 1.09 + 0.21 
14 5.28 + 0.20 0.77 + 0.14 
13 5.21 + 0.15 0.55 + 0.11 
9 MCR Te 17 5.00 + 0.14 0.56 + 0.10 
10 15 5.10 + 0.17 0.65 + 0.12 
15 4.80 0.21 0.81 + 0.15 
15 5.20 + 0.15 0.58 0.11 
14 14.98 — 0.15 0.57 + 0.11 
© 17 1.70 + 0.16 0.68 + 0.12 


Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute Friihgeborener 
wahrend der Neugeburtsperiode. 


zahl wahrend der Neugeburtsperiode die ganze Zeit hindurch sich 
etwa auf dem Niveau von 5 Millionen halt. Es scheint doch, wenn 
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Diagramm IV: Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute Friihgeborener 
wahrend der Neugeburtsperiode. 
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auch vage, anzudeuten, dass die Anzahl roter Blutkérperchen von 
der Geburt an bis zum 14. Lebenstage etwas abnimmt. 

Um eine bestimmte Auffassung von der Situation zu erhalten, 
unterziehen wir die Mittelwerte und ihre mittleren Fehler einer 
eingehenderen Priifung. Schreitet man von Tag zu Tag fort, so 
findet man nirgends eine statistisch gesicherte Differenz. Der 
Wert des 1. Tages, verglichen mit dem Wert des 14. Tages, gibt 
einen Unterschied von 0.5 + 0.2, er ist also nicht statistisch gesi- 
chert. Eine Abnahme der Erythrozytenmenge des Blutes von der 
Geburt an bis zum 14. Lebenstage hat demnach auf diese Weise 
nicht nachgewiesen werden kénnen. Wie wir es bei dem Hamo- 
globin taten, sondern wir nun die Kinder aus, die hinsichtlich des 
Erythrozytengehalts des Blutes sowohl zu Beginn der Neugeburts- 
periode (1.—4. Tag) wie am Ende derselben (11.--14. Tag) unter- 
sucht worden sind, und nehmen die Differenz fiir jedes Kind 
zwischen der ersten und der letzten Bestimmung. Der Unterschied 
zwischen den ebengenannten beiden Aitersperioden betragt bei 
Rechnung mit Differenzen auf diese Weise 0.415 + 0.074. Er ist 
demnach statistisch gesichert und zeigt, dass eine Abnahme der 
Erythrozytenzahl stattgefunden hat. Es ist nun vor allem von 
Interesse, die 1. und 2. Lebenswoche miteinander zu vergleichen. 
Der Unterschied zwischen dem 1.—7. Tage einerseits und dem 
8.—14. Tag andererseits betragt 0,242 + 0,093. Diese Differenz 
ist nicht gesichert, aber sie ist bedeutend groésser als das Zweifache 
ihres mittleren Fehlers und gibt Anlass zu der Vermutung, dass 
in einem grésseren Material méglicherweise ein Unterschied an 
diesem Punkte vorgelegen hatte. Zwischen den Werten des 1. 
und 7. Tages besteht keine statistisch gesicherte Differenz 
und ebenso nicht zwischen den Werten des 7. und 14. 
Tages. 

Wir kénnen demnach behaupten, dass die Erythrozytenmenge 
des Blutes wahrend der Neugeburtsperiode abnimmt. Naheres 
iiber die Art und Weise, wie diese Abnahme stattfindet, kiénnen 
wir dagegen nicht aussagen. Die Variationsbreite zeigt keinen 
Unterschied, wenn man von Tag zu Tag fortschreitet. Eine sta- 
tistisch gesicherte Differenz liegt weder zwischen dem 1. und 14. 
noch zwischen dem 1. und 7. oder dem 7. und 14. Tage und auch 


nicht zwischen der 1. und 2. Lebenswoche vor. 
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b. Das Verhalten der roten Blutkérperchen bei den Frtihgeborenen 
wdhrend des ersten Lebensjahres. 

An gesunden Friihgeborenen sind wahrend des ersten Lebens- 
jahres insgesamt 1379 Erythrozytenzahlungen ausgefiihrt worden. 
217 von diesen Bestimmungen entfallen auf die Neugeburtsperiode, 
887 auf den iibrigen Teil des ersten Halbjahrs und 275 auf das 

TABELLE VI. 


Rote Blutkérperchen in 


Anzahl Dispersion + mittl. 
Alter in Wochen Bestim- Millionen. Fehler 
5 (M + «(M)) 6 = 
a Woche...... 79 5.231 + 0.068 0.717 + 0.048 
2. - ésnden 74 4.989 + 0.063 0.644 + 0.044 
3. o> «sees 72 1.439 + 0.074 0.624 + 0.052 
4 SP eecces 58 4.275 + 0.10 0.767 + 0.071 
§. x sae 54 3.787 + 0.084 0.617 + 0.059 
6. Yates 56 3.588 + 0.092 0.690 + 0.065 
52 3.317 + 0.082 0.588 + 0.058 
8.  cceaan 53 3.297 + 0.079 0.574 + 0.056 
9. GS jwineos 54 3 360 + 0.078 0.572 + 0.055 
10. e @éa0ss 47 3.418 + 0.067 0.460 + 0.047 
st. 49 3.603 + 0.077 0.540 + 0.055 
12. 46 3.578 + 0.072 0.488 + 0.051 
13. 32 3.599 + 0.077 0.436 +- 0.055 
14, 36 3.819 + 0.080 0.482 + 0.057 
15. e Seeeee 26 3.947 + 0.098 0.499 + 0.069 
16. :  «aawews 27 4.193 + 0.10 0.520 + 0.071 
17. S Seeder 29 4.209 + 0.12 0.632 + 0.083 
18. e steates 26 4.291 + 0.13 0.668 + 0.093 
19. S winawe 23 4.152 + 0.11 0.536 + 0.079 
20. 25 4.286 + 0.13 0.629 + 0.089 
21. © eee 20 4.514 + 0.16 0.694 + 0.11 
22. .  <awaee 28 1.558 + 0.094 0.495 + 0.066 
23. - dace 20 4.634 + 0.15 0.661 + 0.10 
24. > w»w.saeee 17 4.609 + 0.14 0.558 + 0.096 
25. S sevean 19 4.528 + 0.090 0.392 + 0.063 
26. ce gixeen 18 1.796 + 0.17 0.702 + 0.12 
34 4.863 + 0.14 0.797 + 0.097 
27 4.808 + 0.12 0.639 + 0.087 
a ee 25 4.706 + 0.090 0.451 + 0.064 
28 4.962 + 0.11 0.572 + 0.076 
22 5.113 + 0.13 0.631 + 0.095 
24 5.278 + 0.13 0.628 + 0.091 
39.—40. 2 cece 22 5.202 + 0.14 0.653 + 0.098 
41.—42. » ...... 23 5.048 + 0.12 0.571 — 0.084 
17 5.374 + 0.033 0.136 + 0.023 
45.—48. » ......- 32 5.217 + 0.12 0.680 + 0.085 
19.—52. 2 cesses 21 5.628 + 0.17 0.773 + 0.12 


Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute Friihgeborener wahrend 
des ersten Lebensjahres. 
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zweite Halbjahr. Die Ergebnisse dieser Zahlungen sind in der 
nachstehenden Tabelle VI und dem Diagramm YV zusammen- 
gestellt. 

Aus dem Diagramm scheint hervorzugehen, dass die Erythro- 
zytenzahl zu Ende des ersten Jahres ungefahr ebenso hoch wie der 
Wert fiir die erste Lebenswoche liegt. Die Menge roter Blutkérper- 
chen scheint von der 1. bis zur 7.—8. Woche regelmassig und rasch 
abzunehmen, um dann wieder mit grosser Regelmassigkeit anzu- 
steigen, bis im Alter von etwa einem halben Jahre bedeutend 
héhere Werte erreicht worden sind. Wahrend des zweiten Halb- 
jahrs scheint eine weitese, wenn auch viel weniger markierte Stei- 
gerung der Anzahl Erythrozyten stattzufinden. 

Eine genauere Priifung der Mittelwerte zeigt, dass die Diffe- 
renz zwischen dem Wert der 1. Woche und dem Wert der 49.—52. 
Woche nicht statistisch gesichert ist. Ein sicherer Unterschied in 
der Erythrozytenzahl liegt demnach zwischen diesen beiden Zeit- 
punkten nicht vor. Samtliche Werte wahrend des ersten Halbjahres 
werden nun zu einer Gruppe und saémtliche Werte wahrend des 
zweiten Halbjahres ebenfalls zu einer Gruppe vereinigt. Die Diffe- 
renz zwischen dem Mittelwert dieser beiden Gruppen ist 0.924 + 
0.080. Eine Anderung der Erythrozytenzahl in Form einer Zu- 
nahme erfolgt also vom ersten zum zweiten Halbjahr. Die Diffe- 
renz innerhalb der beiden Halbjahre zwischen Anfang und Ende 
zeigt, dass eine Zunahme der Erythrozytenzahl wahrend des zwei- 
ten Halbjahrs stattfindet. Fiir das erste Halbjahr lasst sich dagegen 
eine Anderung der Erythrozytenmenge in dieser Weise nicht nach- 
weisen. Der Unterschied zwischen dem Wert der 27.—28. Woche 
einerseits und dem Wert der 49.—52. Woche andererseits ist 
statistisch gesichert, was dagegen nicht beziiglich des Unterschieds 
zwischen der 1. und 26. Woche der Fall ist. Eine Aufieilung des 
zweiten Halbjahrs in Quartale und eine Berechnung der Diffe- 
renzen zwischen diesen und innerhalb derselben in derselben Weise 
wie oben fiir das erste und zweite Halbjahr ergibt, dass eine Steige- 
rung der Anzah! Erythrozyten vom 3. zum 4. Lebensquartal er- 
folgt. Die Differenz zwischen dem Mitteiwert fiir das 3. und dem 
Mittelwert fiir das 4. Quartal ist 0.312+ 0.079. Die Differenz 
zwischen den Mittelwerten fiir die erste und letzte Wochengruppe 
ist weder innerhalb des dritten noch innerhalb des vierten Lebens- 
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quartals statistisch gesichert. Die Erythrozytenzunahme kann 
somit nicht in nur einen dieser beiden Zeitabschnitte verlegt wer- 
den. Sie verteilt sich tiber das ganze zweite Halbjahr. Geht man 
durch das zweite Halbjahr von Wochengruppe zu Wochengruppe, 
so findet man auch hier nirgends eine gesicherte Differenz. Die 
Unterschiede zwischen den Werten fiir die 41.—42. und die 43.—44. 
Woche sowie zwischen der 45.—48. und 49.—52. Woche sind zwar 
gross, iibersteigen aber doch nicht erheblich das Zweifache ihrer 
mittleren Febler. 

Ein statistisch gesicherter Unterschied in der Erythrozyten- 
menge des Blutes zwischen der 1. und 26. Lebenswoche war, wie 
schon erwahnt, nicht vorhanden. Das Diagramm scheint indessen 
zu zeigen, dass innerhalb dieser Altersperiode bedeutende Veran- 
derungen in der Anzahl der roten Blutkérperchen eintreffen. 
Eine Autteilung in Quartale lasst erkennen, dass eine Zunahme 
der Erythrozytenzahl vom 1. zum 2. Quartal erfolgt. Die Differenz 
zwischen den Mittelwerten fiir diese beiden Altersperioden (0.218 + 
0.051) ist statistisch gesichert. Ein gesicherter Unterschied liegt 
auch zwischen den Mittelwerien der 1. und 13. Woche und 
zwischen denen der 14. und 26. Woche vor. Diese grossen Diffe- 
renzen zeigen, dass die Anzahl roter Blutkérperchen wahrend des 
ersten Lebensquartals abnimmt, und dass wahrend des zweites 
Quartais eine Wiederzunahme derselben stattfindet. Um festzustel- 
len, wahrend welcher Abschnitte der betreffenden Quartale diese 
Veranderungen erfolgen, nehmen wir die Unterschiede der Werte 
von der einen zur anderen Woche durch das ganze erste Halb- 
jahr hindurch. Diese Berechnungen ergeben eine gesicherte Diffe- 
renz zwischen der 2. und 5. Woche, dagegen nicht zwischen der 1. 
und 2. Woche. Diese letztere Differenz ist zwar gross, und méglich 
ist, wie bei der Behandlung der Evrythrozytenzahl wahrend det 
Neugeburtsperiode bemerkt wurde, dass bei einem grésseren Mate- 
rial ein gesicherter Unterschied an diesem Punkte erscheinen wiirde. 
Die 3. und 4. Woche zeigen unter<inander keinen gesicherten Unter- 
schied. Statistisch gesichert ist dagegen die Differenz zwischen 
der 4. und 5. Woche. Kein solcher Unterschied besteht zwischen 
der 5. und 6. und zwischen der 6. und 7. Woche. Die Differenz zwi- 
schen der 5. und 7. Woche ist dagegen statistisch gesichert urd zeigt, 
dass zwischen diesen beiden Zeitpunkten eine Abnahme in der 
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Anzahl der Erythrozyten erfolgt. Oben wurden gesicherte Diffe- 
renzen zwischen der 2. und 3. und zwischen der 4. und 5. Woche 
nachgewiesen, und noch groéssere Differenzen dieser Art liegen 
zwischen der 1. und 3. sowie zwischen der 3. und 5. Lebenswoche 
vor. Eine bedeutende Abnahme der Anzahl roter Biutkérperchen 
von der i. zur 7. Woche ist hiermit bewiesen. Wa4hrend des Restes 
der ersten Quartals finden keine statistisch gesicherten Verande- 
rungen in der Erythrozytenmenge statt. Wahrend des zweiten 
Lebensquartals ist, wenn man von Woche zu Woche geht, nir- 
gends ein gesicherter Unteischied festzustellen. Die Zunahme, 
die wahrend dieses Quartals erfolgt, kann keinem bestimmten Teil 
desselben zugewiesen werden. Line Zunahme findet sowohl wahrend 
der ersten wie wahrend der zweiten Halfte dieses Zeitrauims statt. 
Diese Erythrozytenzunahme geht dann, wie oben gezeigt worden, 
wahrend des zweiten Halbjahrs fort. Die Differenz zwischen dem 
Mittelwert fiir das zweite Quartal und dem Mittelwert fiir das 
dritte Quartal betragt 0.662 + 0.059 und zeigt, dass vom zweiten 
zum dritten Lebensvierteljahr eine bedeutende Zunahme der 
Anze2hl roter Blutkérperchen eriolgt. Dem Diagramm nach zu 
urteilen, beginnt diese Zunahme der Erythrozytenzahl schon 
wahrend des Endes der ersten Quartals. Dies lasst sich auch 
wahrscheinlich machen. Nach der 8. Woche jiinden wahrend 
des ersten Quartals keine signifikativen Veranderungen statt. 
Auch zwischen den Mittelwerten der 13. und 14. Woche war 
die Differenz nicht gesichert. Statistisch gesichert ist dagegen 
die Diffierenz zwischen dem Wert der 7., 8. oder 9. Woche einer- 
seits und dem Wert der 14. Woche andererseits, woraus sich 
ergibt, dass die Erythrozytenzahl zwischen diesen beiden Zeit- 
punkten zunimmt. 

Eine Priifung der Dispersionen und der mittleren Fehler der- 
selben fiir die einzelnen Wochen bzw. Wochengruppen zeigt, wenn 
man das erste Lebensjahr von einer Woche bzw. Wochengruppe zur 
andern durchgeht, eine gesicherte Differenz nur an einem Punkt. 
Es ist dies die 43.—44. Woche. Der Unterschied zwischen dem 
Wert der 41.—42. und 43.—44. Woche ist statistisch gesichert, und 
dies gilt auch fiir die Differenz zwischen der 43.—-44. und 45.—48. 
Woche. Eine annehmbare Erklarung fiir die niedrige Variations- 
breite in der 43.—44. Woche steht nicht zu Gebote. Die Differenz 
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zwischen dem Mittelwert fiir das erste Halbjahr und dem Mittel- 
wert fiir das zweite Halbjahr (0.263 + 0.039) ist statistisch gesichert 
und zeigt, dass vom 1. zum 2. Lebenshalbjahr eine Abnahme der 
Variabilitat erfolgt. Zwischen der 1. und der 49.—52. Woche be- 
steht keine gesicherte Differenz. Das ist auch nicht der Fall zwi- 
schen der 1. und 26. und zwischen der 26. und 49.—52. Woche. 
Eine Aufteilung des Jahres in Quartale und Berechnung der dabei 
auftretenden Veranderungen der Variabilitat zeigt, dass vom 
1. zum 2. Quarta! eine Abnahme der Variationsbreite stattfindet. 
Die Differenz zwischen ihnen ist 0.209 + 0.059, demnach statistisch 
gesichert. Vom zweiten zum dritten und vom dritten zum vierten 
Quartal finden keine sicheren Veranderungen statt. Eine Berech- 
nung der Differenzen innerhalb der einzelnen Quartale zwischen 
Beginn und Ende zeigt einen statistisch gesicherten Unterschied 
nur innerhalb des ersten Quartals. Die Differenz zwischen der 1. 
und 13. Woche ist 0.281 + 0.073. Diese Differenz kann nicht darauf 
beruhen, dass der Wert der 13. Woche zufalligerweise ein klein 
wenig niedriger als die Werte der nachstangrenzenden Wochen zu 
liegen scheint, denn sowohl die Differenz zwischen der 1. und 12. 
wie auch die Differenz zwischen der 1. und 14. Woche ist statis- 
tisch gesichert. Eine Abnahme der Variabilitat findet somit wah- 
rend des ersten Quartals statt. Vom 1. zum 2. Quartal hin erfahrt 
dann die Variationsbreite eine weitere Verminderung, um wah- 
rend des Restes des ersten Lebensjahres auf ungefahr demselben 
Werte stehen zu bleiben. Die Erklarung fiir die Anderung der 
Variationsbreite diirfte darin zu suchen sein, dass die Erythrozyten- 
menge, die bei der Geburt einen hohen und in den einzelnen Fallen 
verschiedenen Wert aufweist, wahrend der ersten Woche nach 
der Geburt bei verschiedenen Kindern verschieden rasch abnimmt. 
In einigen Fallen halten sich die Erythrozytenwerte wahrend des 
ganzen ersten Lebensmonats oder sogar langer auf einem betracht- 
lich hohen Niveau. In anderen Fallen hat in dieser Zeit schon ein 
sehr kraftiger Riickgang stattgefunden. Auf diese Weise erklart 
sich die hohe Dispersion wahrend der ersten Lebenswochen. In 
der Folge sinkt die Erythrozytenzahl noch weiter. Trotzdem die 
Anzahl roter Blutkérperchen in verschiedenen Fallen verschieden 
rasch sinkt, scheint doch im Laufe der Zeit eine Ausgleichung fiir 
die niedrigen Werte stattzufinden. Hierin diirfte man die Erkla- 
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rung fiir die oben nachgewiesene Variabilitaétsabnahme wahrend 
des ersten Lebensquartals zu erblicken haben. 

Die Entwicklung der Erythrozytenzahl wahrend des ersten 
Jahres zeigt folgendes Bild. Von einem massig hohen Wert bei der 
Geburt sinkt die Erythrozytenmenge wahrend der ersten zwei 
Monate stetig und betrachtlich ab, um dann wieder anzusteigen, 
bis im Alter von etwa einem halben Jahr normale Werte erreicht! 
worden sind. Wahrend des zweiten Halbjahres findet eine weiter 
Steigerung der Erythrozytenwerte statt. 

Es ist hier wie bei dem Hamoglobin von Bedeutung sich zu 
crinnern, dass Falle mit behandelter Anamie von dem Zeitpunkt 
an, wo mit der Eisenmedikation begonnen wurde, aus dem Mate- 


rial ausgeschlossen worden sind. 


e. Das Verhalten der roten Blutkérperchen bei den Friihgeborenen 
wahrend des zweiten Lebensjahres. 

An gesunden unbehandelten Friihgeborenen sind wahrend des 

zweiten Lebensjahres 59 Erythrozytenzéhlungen ausgefiihrt wor- 

den. Die Ergebnisse der Zahlungen sind in Tabelle VII zusammen- 


TABELLE VII. 


Rote Blutkérperchen in 


Anzahl willionen. Mittelwert 


Dispersion + mittl. 


in Monate »stim- “ehler 
Alter in Monaten 4 mittl. Fehler 
(M + &(M)) 
13.—15. Monat 27 5,747 + 0,12 0,607 + 0,083 
16.—18. , me 17 5,704 + 0,13 0,528 + 0,091 
19.—24 , 15 5,492 + 0,19 0,752 + 0,14 


Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute Friihgeborener wahrend des 
zweiten Lebensjahres. 

gestellt. Aus diesen relativ wenigen Bestimmungen fiir grosse 
Zeitraume diirfen natiirlich keine allzu weitgehenden Schliisse 
gezogen werden. Eine Priifung der Mittelwerte und der Dis- 
persionen in der Tabelle zeigt, dass nirgends ein statistisch 
gesicherter Unterschied vorliegt. Die Erythrozytenzahl liegt die 
ganze Zeit hindurch auf ungefahr demselben Niveau, und eine 
sichere Anderung der Variabilitat ist auch nicht vorhanden. Ver- 
gleichen wir die Werte mit denen zu Ende des ersten Lebensjahres, 
so finden wir keine gesicherte Differenz zwischen denselben. 
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d. Vergleich zwischen der Anzahl roter Blutkérperchen bei den friih- 
geborenen und bei den ausgetragenen Kindern. 


Wie verhalten sich die hier gefundenen Erythrozytenwerte bei 
Friihgeborenen zu den Werten bei ausgetragenen Kindern im 
selben Alter? 

Ahnlich wie betreffs des Hamoglobingehalts haben wir auch hier 
ein so grosses Kontrollmaterial wie méglich beschafft. Uber die 
Ergebnisse der Erythrozytenbestimmungen bei diesen gesunden 
ausgetragenen Kindern gibt Tabelle VIII Auskunft. Ein Vergleich 


TABELLE VIII. 


Rote Blutkérperchen 


Anzahl in Millionen. Dispersion + mittl. 
Alter in Wochen Bestim- Mittelwert + mittl. Fehler 
mungen Fehler (a+ e(a)) 


(M + «&(M)) 


8. 9. Woche.... 15 $.252 + 0.13 0.488 0.089 
12.—13. » rr 18 3.931 + 0.067 0.283 0.047 
16.—17. > ar 16 1.080 — 0.058 0.231 0.041 
21.—22. » owe 19 4.744 + 0.13 0.571 0.093 
25.—26. ) eae 15 1.864 + 0.14 0.554 0.10 
29.—30. ) es 16 5.069 + 0.16 0.655 0.12 
33.—34. Raw 15 5.55 + 0.19 0.750 0.14 


Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute ausgetragener Kinder; 
Kontrollmaterial. 


der Mittelwerte fiir die verschiedenen Wochengruppen zeigt Fol- 
gendes. Zwischen den Werten der 8.—9. und der 12.—13. Woche 
besteht kein gesicherter Unterschied und ebenso nicht zwischen 
den Werten der 12.—-13. und der 16.—17. Woche. Die Differenz 
zwischen der 16.—17. und der 21.—22. Woche ist dagegen statis- 
tisch gesichert und zeigt, dass zwischen diesen beiden Zeitpunk- 
ten die Anzahl roter Blutkérperchen ansteigt. Fiir den weiteren 
Verlauf ist ein statistisch gesicherter Unterschied nicht vorhanden. 
Die Anzahl roter Blutkérperchen halt sich die ganze Zeit hindurch 
auf dem erreichten héheren Niveau. Eine Priifung der Disper- 
sionen und der mittleren Fehler derselben lasst erkennen, dass 
gleichzeitig mit der Steigerung der Erythrozytenzahl eine Zunahme 
der Variationsbreite erfolgt. Diese héhere Variabilitat bleibt dann 


i 
bis zum Ende der Beobachtungszeit bestehen. 
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In Diagramm VI ist die Entwicklung der Erythrozytenwerte fiir 
lriihgeborene und fiir ausgetragene Kinder vergleichshalber gra- 
phisch dargestellt. Das Diagramm zeigt, dass eine Verschieden- 


4567890 2 4 8 2 22 2 2 chan 


1°13 15 17 19 91 93 25 27 29 31 33 


Diagramm VI: Vergleich des Erythrozytengehalts des Blutes bei friihgeborenen 
und bei ausgetragenen Kindern. — — — = Ausgetragene, = Friih- 
geborene. 


heit in der Erythrozytenzahl zwischen ausgetragenen und friihge- 
borenen Kindern besteht. Dies bestatigt sich auch bei einer Prii- 
fung der Mittelwerte fiir die verschiedenen Wochengruppen bei 
frihgeborenen und ausgetragenen Kindern. Die Differenz fiir die 
8.—9. Woche bei den beiden Kindergruppen ist 0.93 + 0.15, fiir 
die 12.—13. Woche 0.35 + 0.09. Zwischen den Werten fiir die 
iibrigen Wochengruppen sind die Unterschiede nicht statistisch 


gesichert. Wir kénnen behaupten, dass die Abnahme der Erythro- 
zytenzahl, die wahrend des ersten Lebensquartals eintritt, in 
niedrigeren Werten fiir die friihgeborenen als fiir die ausgetragenen 
Kinder resultiert. Die Zunahme der Anzahl roter Blutkérperchen, 
die wahrend des zweiten Quartals sowohl bei ausgetragenen wie bei 
friihgeborenen Kindern stattfindet, bringt den friiher vorhandenen 
Unterschied zwischen diesen beiden Kindergruppen zum Verschwin- 
den. Die Erythrozytenzahl bei Frihgeborenen steigt wahrend des 
zweiten Lebensquartals auf normale Werte an. 


4 
4 
4 
4 
| 
| 4 
uc | 
4 
4 
+ 
~ 
| 
| 


84 


Kontrollmaterial fiir den letzten Teil des ersten Jahres hat nicht 
in geniigendem Umfang erhalten werden kénnen, um einen Ver- 
gleich auch fiir diese Altersperiode zu erlauben. Die ausgefiihrten 
Zahlungen weisen nicht darauf hin, dass nennenswerte Anderungen 
der Erythrozytenzahl wahrend dieses Zeitabschnitts vorliegen. 
Die Angaben der Literatur iiber die Anzahl Erythrozyten wahrend 
des Endteils des ersten Jahres scheinen nicht erheblich von den 
Werten abzuweichen, die ich bei Friihgeborenen desselben Alters 
gefunden habe. Auch fiir das zweite Lebensjahr liegt kein Ver- 
gleichsmaterial vor. Die Angaben tiber die Erythrozytenzahl bei 
gesunden und ausgetragenen Kindern, die der Literatur, der Alte- 
ren (Karnizki, Findlay) wie der neueren (Opitz, Mayers), zu ent- 
nehmen sind, stimmen gut mit den Werten iiberein, die ich bei den 
Friihgeborenen in derselben Altersperiode gefunden habe. Wir 
haben demnach begriindeten Anlass, zu vermuten, dass die Erythro- 
zytenzahl sowohl wahrend des Endteils des ersten wie wahrend des 
zweiten Lebensjahres ungefahr auf demselben Niveau bei friihge- 
borenen wie bei ausgetragenen Kindern liegt. Nach den Angaben 
der Literatur tiber die Erythrozytenmengen bei ausgetragenen 
Kindern wahrend der Neugeburtsperiode zu urteilen, scheint die 
Erythrozytenzahl bei den Friihgeborenen in der Hauptsache den 
Verhaltnissen bei den ausgetragenen Kindern in dieser Alters- 


periode zu entsprechen. 


e. Zusammenfassung. 


Die Erythrozytenzahl ist am ersten Lebenstage miassig hoch. 
Im weiteren Verlaufe der Neugeburtsperiode nimmt die Erythro- 
zytenmenge des Blutes ab. 

Nach der Neugeburtsperiode zeigt die Erythrozytenmenge 
des Blutes wahrend der ersten zwei Lebensmonate einen betracht- 
lichen Riickgang, um dann wieder anzusteigen, bis im Alter von 
einem halben Jahre bedeutend héhere Werte erreicht worden sind. 
Wahrend des zweiten Halbjahres findet eine weitere Zunahme 
der Erythrozytenmenge statt. Die Erythrozytenzahl zu Ende des 
ersten Jahres liegt auf etwa demselben Niveau wie wahrend der 


ersten Lebenswoche. 


| 
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Wahrend des zweiten Lebensjahres scheint die Anzahl roter 
Blutkérperchen sich auf etwa derselben Héhe wie zu Ende des 
ersten Jahres zu halten. 

Die Abnahme der Anzahl roter Blutkérperchen, die wahrend des 
rsten Lebensquartals eintritt, resultiert in niedrigeren Werten 
fiir die friihgeborenen als fiir die ausgetragenen Kinder. Die Zu- 
nahme der Menge roter Blutkérperchen, die wahrend des zweiten 
Lebensquartals sowohl bei den ausgetragenen wie bei den friihge- 
borenen Kindern erfolgt, verwischt den friiher vorhandenen 
Unterschied zwischen denselben. 


3. 


Retikulozyten. 


a. Das Verhalten der Retikulozyten bei den Friihgeborenen wahrend 
der Neugeburtsperiode. 

An 112 Kindern wahrend der Neugeburtsperiode sind 231 Reti- 

kulozytenzahlungen ausgefiihrt worden. Die Ergebnisse derselben 

sind in Tabelle IX zusammengestellt und in Diagram:n VII gra- 


phisch wiedergegeben. 


TABELLE IX. 


Retikulozyten 


Anzahl Dispersion + mittl. 
Alter in Tagen Bestim- wae 4 mittl. Fehler 
“ehler 
mungen (M + &M)) (o + e(0)) 
15 100.27 + 16 60.11 (+ 11) 
DE sicwnccans 21 86.38 + 16 72.36 (+ 11) 
19 88.21 + 17 72.32 (+ 12) 
19 37.47 + 5.5 23.98(+ 3.9) 
5 16 24.94+ 6.5 25.87 (+ 4.6) 
16 1769+ 2.2 8.88(+ 1.6) 
7 16 6.19+ 1.1 1.51(+ 0.80) 
8 15 1.9 7.41(+ 1.4) 
17 5.77 + 0.94 3.88(+ 0.67) 
10 15 160+ 1.0 3.92(+ 0.72) 
11 16 6.19 + 1.5 5.97(+ 1.1) 
15 6734+ 13 4.99(-+- 0.91) 
13 14 493+ 1.0 3.79 (+ 0.72) 
17 5.06 + 0.93 3.82(+ 0.65) 


Die Anzahl Retikulozyten im Blute Friihgeborener wahrend der 
Neugeburtsperiode. 
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Diesem Diagramm nach zu urteilen, liegt die Retikulozyten- 


zahl héher wahrend der 1. als wihrend der 2. Lebenswoche, und 
bedeutend héher zu B2ginn als zu Ende der Neugeburtsperiode. 


130 


Retikulocyten %o \ 


5 > a4 s0 


Diagramm VII: Die Anzahl Retikulozyten im Blute Frihgeborener wahrend 
der Neugeburtsperiode. 


Von den sehr hohen Werten zu Beginn der Neugeburtsperiode 
nimmt die Anzahl der Retikulozyten rasch ab bis zum 7. Lebens- 
tage. Das relativ niedrige Niveau des 7. Tages bleibt dann unge- 
fahr unverandert wahrend des tibrigen Teils der Neugeburtsperiode 
bestehen. 

Will man hier die mittleren Fehler anwenden, um eine exak- 
tere Auffassung davon zu erhalten, inwiefern Differenzen reell 
oder zufallsbedingt sind, so stellt sich eine Schwierigkeit ein. 
Ein Blick auf die Ziffern in den Tabellen tiber die Retikulo- 
zyten zeigt, dass die Dispersion, verglichen mit dem Mittelwert, 
verhaltnismassig gross ist. Bei normaler Verteilung erhalt man 
ja Werte, deren Abstand von dem Mittelwert das 3-fache der 


20 | \ 
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Dispersion betragen kann. Bei diesem Abstand von dem Mittel- 
wert gelangt man, wenn es sich um die Retikulozyten handelt, 
zu negativen Werten. In Wirklichkeit kann man natiirlich nie 
Werte unter 0 erhalten. 

Die hohen Werte der Dispersion beruhen unter solchen Um- 
standen offenbar darauf, dass die einzelnen Retikulozytenwerte 
sich um die Mittelwerte insofern unsymmetrisch verteilen, als es 
abnorm viele Werte gibt, die hoch titber den Mittelwerten liegen. 
Es handelt sich um eine schiefe Verteilung. 

Man fragt sich nun, was diese Schiefheit fiir die stati- 
stische Bearbeitung bedeutet. Das material ist nicht gross 
genug, um eine genauere Analyse des Typus der Verteilungskurve 
zu gestatten, und das Material erméglicht auch keine exakte 
Berechnung der Grdésse der Schiefheit. (Eine Berechnung liesse 
sich natiirlich ausfiihren, das Resultat ware aber allzu unsicher, 
um benutzt werden zu k6énnen.) 

Unter solchen Umstanden muss man natiirlich den mittleren 
Fehler der Dispersion mit Vorsicht verwenden. Wir haben daher 
in den Tabellen die berechneten mittleren Fehler der Dispersion 
mitgeteilt, die Ziffern aber in Klammer gesetzt. 

Den mittleren Fehler des Mittelwertes kann man ohne grés- 
sere Gefahr in gewohnlicher Weise verwenden, aber auch hier 
ist eine gewisse Vorsicht geboten. Eine Differenz sollte bedeutend 
grésser als das 3-fache ihres mittleren Fehlers sein, um sie als 
statistisch gesichert ansehen zu kénnen. In zweifelhaften Fal- 
len kann man sich an den Satz Tchebychefjfs halten, welcher 
besagt, dass eine Abweichung im Betrage des n-fachen des 
mittleren Fehlers in einem auf n? Falle eintrifft. Eine Differenz, 
die beispielsweise 10 mal so gross wie ihr mittlerer Fehler ist, 
trifft also héchstens 1 mal auf 100 mal ein. Dieser Satz gilt 
generell fiir alle Verteilungen, sogar fiir U-férmige Verteilungs- 
typen. Bei unserem Material handelt es sich keineswegs um 
extreme Abweichungen von der normalen Verteilung, weshalb 
man, Wie gesagt, wagen darf, eine Differenz schon weit friiher 
als statistich gesichert anzusehen (beispielsweise wenn sie das 
i-fache des mittleren Fehlers betragt). 

Eine Priifung der Mittelwerte und ihrer mittleren Fehler zeigt 
Folgendes. Die Differenz zwischen dem 1. und 14. Lebenstage 
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ist statistisch gesichert und zeigt, dass der Retikulozytenwert 
zwischen diesen beiden Zeitpunkten betrachtlich absinkt. Wir 
teilen den Zeitraum in zwei gleiche Teile und vergleichen diese 
miteinander, um zu _ bestimmen, auf welchen Abschnitt de 
Neugeburtsperiode die Abnahme entfallt. Der Unterschied zwischen 
der 1. und 2. Woche ist 53.5 + 5.0 und zeigt also, dass von der 1. zur 
2. Woche ein bedeutender Riickgang in der Anzahl der Retikulo- 
zyten erfolgt ist. Vergleichen wir danach den Wert fiir den 1. Tag 
mit dem Wert fiir den 7. Tag, so finden wir hier einen statistisch 
gesicherten Unterschied, was dagegen nicht bei der Differenz 
zwischen den Werten des 7. und des 14. Tages der Fall ist. Die 
Anderung, die in der Retikulozytenzahl stattfindet, fallt demnach 
in die erste Lebenswoche. Wahrend der zweiten Woche liegt die 
Retikulozytenzahl die ganze Zeit auf demselben relativ niedrigen 
Niveau. Ein Vergleich zwischen den einzelnen Tagen der 2. Woche 
zeigt, dass ein sicherer Unterschied zwischen denselben nicht vor- 
handen ist. Anders liegt die Sache wahrend der ersten Woche. Geht 
man hier von Tag zu Tag fort, so findet man, dass weder zwischen 
dem 1. und 2. noch zwischen dem 2. und 3. Tage ein gesicherter 
Unterschied vorliegt. Die Retikulozytenzahl halt sich auf einem 
hohen Niveau. Die Differenz zwischen dem 3. und 4. Tage ist 
zwar nicht statistisch gesichert, aber doch bedeutend grdésser als das 
2.5-fache ihres mittleren Fehlers und zeigt, dass ein wenn auch 
keineswegs gesicherter, so doch wahrscheinlicher Unterschied zwi- 
schen dem Mittelwert des 3. und dem des 4. Tages vorliegt. Zwischen 
dem 4. und 5. und zwischen dem 5. und 6. Tage sind die Unterschiede 
nicht gesichert. Die Differenz zwischen den Werten des 4. und 6. 
Tages ist mehr als 3 mal so gross wie ihr mittlerer Fehler. Die Dif- 
ferenz zwischen den Werten des 3. und 5. Tages ist auch mehr als 
3 mal so gross wie ihr mittlerer Fehler. Es findet demnach eine 
sukzessive Abnahme der Retikulozytenzahl vom 3. zum 6. Lebens- 
tage statt. Der Unterschied zwischen dem 6. und 7. Tage zeigt, 
dass die Retikulozytenzahl noch weiter heruntergeht. Nach dem 
7. Lebenstage finden keine signifikativen Veranderungen mehr statt. 

Das Diagramm zeigt, dass nicht nur die Mittelwerte fiir die 
einzelnen Tage variieren, sondern dass auch grosse Anderungen in 
der Variationsbreite stattfinden. Die Differenz in dieser Hinsicht 


zwischen dem 1. und 14. Tage ist mehr als 5 mal so gross wie ihr 
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mittlerer Fehler und zeigt, dass die Variabilitatsbreite im Laufe 
der Neugeburtsperiode abnimmt. Von der 1. zur 2. Woche findet 
sleichfalls eine Verminderung der Variationsbreite statt. Die 
Differenz zwischen der 1. und 2. Woche beziiglich der Dispersion 
ist 50.2 + 3.5. Auch zwischen dem 1. und 7. Tage ist der Unterschied 
statistisch gesichert, was dagegen nicht bei der Differenz zwischen 
dem 7. und 14. Tage der Fall ist. Die Abnahme der Variationsbreite, 
die fiir die ersten 14 Lebenstage nachgewiesen worden ist, fallt also 
in die erste Lebenswoche. 

Das Verhalten der Retikulozyten wahrend der Neugeburts- 
periode stellt sich also folgendermassen dar. Das sehr hohe Niveau 
des ersten Tages bleibt ungefahr unverandert wahrend des 2. und 3. 
Lebenstages bestehen. Vom 3. zum 7. Tage nehmen die Reti- 
kulozyten rasch an Zahl ab. Das relativ niedrige Niveau des 7. 
Tages wird dann die ganze zweite Woche hindurch beibehalten. 
Die Abnahme der Retikulozytenzahl erfolgt verschieden rasch in 


verschiedenen Fallen. 


b. Das Verhalten der Retikulozyten bei den Friihgeborenen wahrend 
des ersten Lebensjahres. 

Insgesamt 1384 Retikulozytenzahlungen sind wahrend des ers- 
ten Lebensjahres ausgefiihrt worden. Von diesen entfallen, wie 
oben erwahnt, 231 auf die Neugeburtsperiode, auf den tibrigen Teil 
des ersten Halbjahres kommen 877 und auf das zweite Halbjahr 
276 Bestimmungen. Die Resultate der Zahlungen sind in Tabelle X 
zusammengestellt und in Diagramm VIII graphisch veranschaulicht. 

Das Diagramm gibt an, dass bedeutende Anderungen in der 
Anzahl der Retikulozyten stattfinden. Von einem sehr hohen Wert 
wahrend der 1. Woche scheint die Retikulozytenzahl schon in der 
2. Woche auf ein relativ niedriges Niveau herabzusinken. Der 
Wert der 2. Woche bleibt nicht bestehen. Recht bald scheint die 
Retikulozytenmenge wieder zuzunehmen und gar nicht unbetracht- 
lich. Die héchsten Werte werden im 2. und 3. Lebensmonat er- 
reicht. In der Folge nimmt die Retikulozytenzahl auf niedrigere 
Werte ab, die ungefahr unverandert das erste Jahr fortzubestehen 
scheinen. 

Die Untersuchung der Mittelwerte und ihrer mittleren Fehler 
zeigt, dass eine Abnahme der Retikulozytenzahl von der 1. Lebens- 
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TABELLE X. 


Retikulozyten 


Anzahl Mittelwert + mittl. Dispersion =a mittl. 
Alter in Wochen Bestim- Fehler Fehler 
mungen (M + ¢(M)) (o = &(«)) 
1 Woche ...... 82 59.42 + 5.0 55.10 (+ 3.5 
2. 79 5.90 + 0.47 4.91 (+ 0.33 
7 6.66 + 0.63 5.39 (+ 0.45 
55 8.76 + 1.0 7.50 0.72 
5 boas 53 12.13 + 1.0 7.42 0.72 
6 Sanden 6 19.45 + 2.3 16.94 1.6 
7 Spaced 51 26.29 2.9 20.43 2.0 
8 52 29.27 + 3.4 241.25 2.4 
9 53 26.36 + 2.8 20.29 2.0 
15 30.18 + 3.1 20.82 2.2 
11 ee 15 23.20 + 2.1 14.07 1.6 
12 15 25.62 + 2.6 17.25 1.8 
13 29 16.38 + 1.8 9.84 
14  aeaetns 36 17.31 + 2.1 12.42 1.5 
15 25 12.88 2.4 11.81 1.7 
16 27 9.59 + 1.3 6.60 0.90 
17 34 7.50 + 0.96 5.61 0.68 
18 26 6.65 1.0 5323 0.73 
a ee 22 6.77 + 0.92 4.34 0.65 
20 Beanies 25 7.24 1.3 6.50 0.92 
21 20 8.35 12 0.88 
29 7.93 1.3 6.81 0.89 
ao. 19 ».68 1.0 1.48 0.73 
24. 18 6.78 1.7 7.23 1.2 
25. + xaeeer 20 6.15 + 0.97 1.32 0.68 
26. Saas 19 6.58 + 1.2 5.16 0.84 
27.—28. » «.eee.. 34 6.29 + 0.84 4.92 0.60 
29.—30. » ...6.. 28 6.04 + 1.1 5.67 0.76 
31.—32. » .+.... 24 5.88 + 0.78 3.84 0.55 
28 6.00 + 0.92 1.88 0.65 
8 21 5.20 + 0.45 2.05 0.32 
37.—38. 24 1.54 + 0.32 1.58 0.23 
39.—40. 23 5.35 + 0.92 1.39 0.65 
ewes 23 5.52 0.78 3.75 0.55 
€3—44. 19 9.05 0.87 3.80 0.62 
30 4.70 + 0.57 3.10 0.40 
22 5.30 + 0.81 3.78 0.57 


Die Anzahl Retikulozyten im Blute Friihgeborener wahrend 
des ersten Lebensjahres. 


woche an bis zum Ende des ersten Jahres stattfindet. Eine Auftei- 
lung des ersten Lebensjahres in Halbjahre und Berechnung des 
Unterschiedes zwischen denselben lasst erkennen, dass die Anzahl 
Retikulozyten vom ersten zum zweiten Halbjahr abnimmt. Die 
Differenz ist 12.70 + 0.86. Der Unterschied zwischen der 1. und 
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Diagramm VIII: Die Anzahl Retikulozyten im Blute Friihgeborener wahrend 
des ersten Lebensjahres. 
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26. Woche ist gleichfalls statistisch gesichert, nicht dagegen der 
Unterschied zwischen der 26. und 49.—52. Woche. Es besteht 
somit Anlass zu der Vermutung, dass die fragliche Retikulozyten- 
abnahme wahrend des ersten Halbjahres stattfindet. Eine Auftei- 
lung in Quartale und Berechnung der Differenzen zwischen den 
einzelnen Quartalen zeigt auch, dass kein statistisch gesicherte1 
Unterschied zwischen dem 3. und 4. Quartal vorliegt. Die Retikulo- 
zyten nehmen betrachtlich vom ersten zum zweiten Quartal ab. Die 
Differenz zwischen den Mittelwerten fiir diese beiden Zeitabschnitte 
ist 15.31 + 1.30. Eine Berechnung der Differenz zwischen der 
ersten und der letzten Woche innerhalb jedes der beiden Quartale 
zeigt, dass eine Retikulozytenabnahme sowohl wahrend des ersten 
wie wahrend des zweiten Lebensquartals stattfindet. Der Unter- 
schied zwischen der 1. und 13. Woche ist 43.0 + 5.3 und zwischen 
der 14. und -26. Woche 10.7+ 2.4. Bei einer Aufteilung des 
ersten Quartals in zwei gleiche Halften ergibt sich, dass die 
Anzahl der Retikulozyten von der ersten zur zweiten Halfte sich 
nicht andert. Eine Berechnung der Differenzen zwischen der ersten 
und letzten Woche innerhalb dieser Zeithalften zeigt eine Abnahme 
wahrend des ersten, nicht aber wahrend des zweiten Zeitabschnitts. 
Die Erklarung hierfiir, gleichwie fiir die oben nachgewiesene Reti- 
kulozytenabnahme wahrend des ersten Quartals zwischen der ersten 
und letzten Woche, liegt in dem sehr hohen Retikulozytenwert fiir 
die erste Lebenswoche. Geht man das zweite Quartal von Woche 
zu Woche durch, so findet man nirgends einen statistisch gesicher- 
ten Unterschied zwischen den Wochen. Eine Aufteilung des 
Quartals in zwei Teile zeigt, dass die Retikulozyten von der ersten 
zur zWeiten Halfte an Zahl abnehmen. Die Differenz zwischen die- 
sen beiden Zeitabschnitten ist 3.42 + 0.85. Der Unterschied 
zwischen der 13. und 19. Woche ist gleichfalls statistisch gesichert, 
nicht dagegen der Unterschied zwischen der 19. und 26. Woche. 
Die Retikulozytenabnahme wahrend des zweiten Quartals scheint 
demnach in die erste Halfte desselben zu fallen. 

Hiermit sind jedoch die Veranderungen des Retikulozytenbil- 
des wahrend des ersten Halbjahres nicht erschépfend festgestellt. 
Aus Tabelle und Diagramm scheint hervorzugehen, dass eine be- 
deutende Zunahme der Retikulozytenmenge von der 2. Woche zur 
8.—10. Woche hin geschieht. Die hier vorliegenden betrachtlich 


hohen Werte scheinen dann allmahlich abzunehmen, um in der 
18.—19. Woche Werte von derselben Gréssenordnung wie der Wert 
wahrend der 2. Lebenswoche zu erreichen. Die Differenz zwischen 
der 2. und der 10. Woche ist statistisch gesichert, desgleichen der 
Unterschied zwischen der 10. und 19. Woche. Diese grossen Unter- 
schiede zeigen, dass ein bedeutender Anstieg der Retikulo- 
zytenzahl von der 2. zur 10. Woche stattfindet, und dass auf diesen 
Anstieg ein entsprechendes betrachtliches Absinken von der 10. 
zur 19. Woche folgt. 

Wir wenden uns nun einer Priifung der Variabilitatsverhaltnisse 
zu. Von der ersten Lebenswoche bis zum Ende des ersten Jahres 
findet eine bedeutende Abnahme der Variationsbreite statt. Die 


Differenz zwischen der 1. und der 49.—52. Woche ist 51.3+ 


3.5. Der Unterschied zwischen der Variationsbreite wahrend des 
ersten und der wahrend des zweiten Halbjahres betragt 22.61 + 
0.72, und zeigt, dass die Dispersion vom 1. zum 2. Halbjahr 
abnimmt. Die Differenz zwischen der 1. und 26. Woche ist 
statistisch gesichert, nicht dagegen die Differenz zwischen der 26. 
und der 49.—52. Woche. Dies lasst vermuten, dass die Abnahme 
der Dispersion in das erste Halbjahr fallt. Zwischen der Dis- 
persion fiir das 3. und der fiir das 4. Quartal besteht kein 
gesicherter Unterschied. Auch die Differenz zwischen Beginn 
und Schluss jedes dieser beiden Quartale ist nicht statistisch 
gesichert. Vom ersten zum zweiten Lebensquartal erfolgt eine 
bedeutende Abnahme der Dispersion. Die Differenz ist hier 
22.06 + 0.88. Vom 2. zum 3. Quartal nimmt die Dispersion 
Sleichfalls ab. Der Unterschied betragt hier 3.66 + 0.41. 
Eine Aufteilung des ersten Quartals in zwei Halften zeigt, 
dass die Dispersion von der ersten zur zweiten Halfte mdég- 
licherweise abnimmt. Die Differenz ist hier 4.9+ 1.4. Aus 
einer Berechnung der Differenzen zwischen der ersten und 
der letzten Woche innerhalb dieser beiden Zeithalften ergibt, 
dass eine Variabilitatsabnahme sowohl innerhalb der ersten als 
innerhalb der zweiten Halfte des ersten Lebensquartals wahr- 
scheinlich stattfindet. Der Unterschied zwischen der 1. und 
7. Woche ist mehr als 8 mal so gross wie sein mittlerer 
Fehler, und der zwischen der 7. und 13. Woche ist mehr 
als 4 mal so gross wie sein mittlerer Fehler. Wahrend des 
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zweiten Quartals finden wir nirgends einen gesicherten Unter- 
schied, wenn wir von Woche zu Woche gehen. Von der 
ersten zur zweiten Halfte dieses Quartals scheint dagegen die 
Dispersion abzunehmen. Die Differenz ist hier 3.56 + 0.64. 
Die Differenz zwischen der 13. und 19. Woche ist mehr als 
3 mal so gross wie ihr mittlerer Fehler, dies ist dagegen 
nicht der Fall bei der Differenz zwischen der 19. und 26. 
Woche. Die Abnahme, die in der Variationsbreite wahrend 
des zweiten Quartals wahrscheinlich erfolgt, scheint demnach 
in der ersten Halfte desselben stattzufinden. 

Die Anderungen der Dispersion wahrend des ersten Halbjahres 
sind durch die obigen Berechnungen nicht erschépfend klarge- 
stellt. Wir verfahren daher hier in gleicher Weise wie oben bei der 
Behandlung der Mittelwerte der Retikulozyten in den einzelnen 
Wochen wahrend des ersten Halbjahres. Es zeigt sich, dass eine 
weitgehende Parallellitat zwischen Mittelwerten und Dispersionen 
vorliegt. Von einem sehr hohen Wert wahrend der ersten Lebens- 
woche sinken beide auf einen verhaltnismassig niedrigen in der 
zweiten Woche. Beide nehmen dann von der 2. Woche zur 
8.—10. Woche hin zu, um danach wieder abzunehmen, bis in 
der 18.—19. Woche fiir beide ein Wert von etwa derselben Grés- 
senordnung wie in der zweiten Lebenswoche erreicht ist. Das 
Bild von dem Verhalten der Retikulozytenzahl wahrend des ersten 
Lebensjahres ist hiermit vollstandig. Die Erklarung fiir die hohe 
Variabilitat zur Zeit der héheren Retikulozytenzahlen liegt darin, 
dass in diesen Altersabschnitten in vielen Fallen sehr markierte 
Anstiege der Retikulozytenmenge vorkommen, wahrend in ande- 
ren Fallen die Retikuiozytenwerte nur sehr geringe Zunahme auf- 


weisen. 


c. Die Anzahl Retikulozyten im Blule der Friihgeborenen wiahrend 
des zweilen Lebensjahres. 


Die an gesunden unbehandelten Friihgeborenen wahrend des 
zweiten Lebensjahres ausgefiihrten Retikulozytenzablungen sind 
in Tabelle XI zusammengestellt. Die Retikulozytenwerte liegen in 
dieser Altersperiode auf etwa demselben Niveau wie wahrend des 
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TABELLE XI. 


Retikulozyten °/ 9. 


Anzahl Mittelwert mittl, Dispersion mittl. 
Alter in Monaten Bestim- ‘ Fehler 
mungen Fehler (a + 
(M + &(M)) 
13.—15. Monat.... 26 4.92 + 0.90 4.58 (+ 0.64) 
16.—18. > ar 18 4.11 + 0.88 3.72 (+- 0.62) 
19.—214. 15 3.27 + 0.78 3.04 (+ 0.55) 


Die Anzahl Retikulozyten im Blute Frihgeborener wahrend der zweiten 
Lebensjahres. 


letzten Teils des ersten Lebensjahres. Statistisch gesicherte Ande- 
rungen der Mittelwerte oder der Dispersionen sind wahrend des 
zweiten Lebensjahres nicht vorhanden. 

Es ist hier wie bei den tibrigen Zellarten von Bedeutung darauf 
aufmerksam zu machen, dass Falle mit behandelter Anaémie von 
dem Zeitpunkt an, wo mit der Eisenmedikation begonnen wurde, 
aus dem Material ausgeschlossen worden sind. 


d. Vergleich der Anzahl Retikulozyten bei den friihgeborenen und 
bei den ausgetragenen Kindern. 


Wie verhalten sich die Retikulozytenwerte bei unserem Mate- 
rial von Friihgeborenen zu denen bei ausgetragenen Kindern des- 
selben Alters? 


TABELLE XII. 
Anzahl Dispersion + mitt]. 
Alter in Wochen Bestim- paltte wert + mittl. Fehler 
mungen Fehler (o = e(«)) 
(M + «(M)) 
20 4.37 + 0.77 3.44 (+ 0.54) 
£ 17 3.88 + 0.73 3.00 (+ 0.52) 
15 5.67 + 0.38 1.47 + 0.27 
16 5.50 + 1.2 4.99 (+ 0.88) 
21.—22. » aaa Ba 27 3.41 + 0.75 3.88 (+ 0.53) 
20.20. 9 savcse 18 2.39 + 0.45 1.92 (+ 0.32) 
29.—30. » ...... 15 1.40 + 0.42 1.63 (+ 0.30) 
21 2.57 + 0.59 2.71 (+ 0.38) 


Die Anzahl Retikulozyten im Blute ausgetragener Kinder; Kontrollmaterial. 
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Ein eigenes Kontrolimaterial ist von grossem Wert fiir dic 
Beurteilung der Retikulozytenverhaltnisse. In Tabelle XII 
ich die Ergebnisse der Retikulozytenzahlungen an meinem Ma- 
terial von gesunden unbehandelten ausgetragenen Kindern zu- 
sammengestellt, und in Diagramm IX sind die Retikulozyten- 
mittelwerte sowohl fiir die ausgetragenen wie fiir die friihgeborenen 
Kinder vergleichshalber graphisch wiedergegeben. Dieses Diagramm 


zeigt kiar den Unterschied zwischen den beiden Kindergruppen 


| 

\ 


Diagramm IX: Vergleich der Retikulozytenzahl bei Friihgeborenen und bei 
ausgetragenen Kindern. — — — Ausgetragene, - Friihgeborene. 


Die Anzahl Retikulozyten scheint bei den Friihgeborenen durch- 
gehends hoher zu sein. Der oben nachgewiesene hohe Retikulo- 
zytengipfel bei den Friihgeborenen findet sich nicht bei den aus- 
getragenen Kindern. Ein Vergleich der Mittelwerte fiir die einzelnen 
Wochen bzw. Wochengruppen zeigt, dass die Anzahl Retikulozyten 
in der 4. Woche bei den Friihgeborenen mit grésster Wahrschein- 
lichkeit grésser ist. Dies ist auch im weiteren Verlaufe der Fall 
mit Ausnahme der 16.—17. Woche. Die Differenzen zwischen den 
Retikulozytenwerten in den verschiedenen Kindergruppen sind: 
in der 4. Woche 4.4 + 1.3, in der 8.—9. Woche 23.4 + 2.4, in de 
12.—13. Woche 15.7 + 1.8, in der 21.—22. Woche 4.6 + 1.3, in 
der 25.—26. Woche 3.86 + 0.86, in der 29.—30. Woche 4.6 + 1.1 
und in der 33.—34. Woche 3.4+1.1. Dieser Vergleich hat also 
bedeutende Unterschiede im Verhalten der Retikulozyten bei 
ausgetragenen und bei friihgeborenen Kindern aufgezeigt. Der 
Retikulozytenanstieg wahrend des 2.—3. Monats bei den Friih- 
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seborenen fehlt bei den ausgetragenen Kindern. Die Retikulozyten- 
werte liegen bis auf eine Ausnahme durchgehends héher bei den 
Friihgeborenen. 

Kontrollmaterial fiir das Ende des ersten und fiir das zweite 
Lebensjahr hat nicht in geniigender Ausdehnung erhalten werden 
kénnen, um einen Vergleich zwischen friihgeborenen und ausge- 
tragenen Kindern auch fiir diese Alter anstellen zu kénnen. Die 
wenigen Bestimmungen, die fiir diese Altersperioden ausgefiihrt 
worden sind, deuten nicht darauf hin, dass nach den in der 33.—34. 
Woche erreichten Werten sichere Anderungen eingetreten sind. 
Die Angaben, die in der Literatur tiber die Retikulozytenmengen 
bei gesunden ausgetragenen Kindern dieses Alters vorkommen, 
liefern gleichfalls keinen Hinweis darauf, dass Anderungen in dieser 
Altersperiode stattfinden. Moldawsky bestimmte die Anzahl der 
{etikulozyten bei gesunden ausgetragenen Kindern bis in den 
9. Monat hinein und fand Werte von 1—5 °/o9. Merritt und 
Davidson fiihrten Retikulozytenzahlungen an ausgetragenen 
Kindern wahrend des ganzen ersten Lebensjahres aus und fanden 
fiir den Endteil des ersten Jahres Retikulozytenwerte von 1.1 

2.1 

Retikulozytenbestimmungen an gesunden ausgetragenen Kin- 
dern wahrend des zweiten Lebensjahres, die als Vergleichs- 
material Verwendung finden kénnten, habe ich in der Litera- 
tur nicht angetroffen. Auch in den neuen Handbiichern der 
-adiatrie von Pfaundler-Schlossmann und Nobécourt-Babonneix 
werden keine Retikulozytenwerte fiir diese Altersperiode ange- 
fiihrt. 


e. Zusammenfassung. 


Die Retikulozytenmenge ist am 1. Lebenstage sehr hoch und 
betrachtlich verschieden in verschiedenen Fallen. Dieser hohe 
Wert halt sich wahrend des 2. und 3. Tages. Vom 3. zum 7. Tage 
nehmen die Retikulozyten rasch an Zahl ab. Das relativ niedrige 
Niveau vom 7. Tage bleibt dann ungefahr unverandert die ganze 
zweite Lebenswoche hindurch bestehen. Die Retikulozytenab- 
nahme erfolgt verschieden rasch in verschiedenen Fallen. Von 
einem sehr hohen Werte wahrend der ersten Woche sinkt die 
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Anzah! Retikulozyten auf einen relativ niedrigen Wert in der 
zweiten Woche. 

In der Folge nimmt dann die Retikulozytenzahl allmahlich zu. 
so dass in der 10. Woche ein Wert von 30.2 + 3.1 °/,, erhalten 
wird. Danach tritt eine sukzessive Abnahme der Retikulozyten- 
menge ein, so dass in der 18. Woche ein Wert von etwa derselben 
Gréssenordnung wie in der zweiten Woche erreicht wird. Die Stei- 
gerung der Retikulozytenmenge ist in verschiedenen Fallen ver- 
schieden stark ausgesprochen. Das niedrigere Niveau, das erreicht 
worden ist, nachdem die Retikulozytenzunahme aufgehért hat, 
bleibt ungefahr unverandert wahrend des iibrigen Teils des ersten 
Lebensjahres bestehen. 

Wahrend des zweiten Lebensjahres liegen die Retikulozyten- 
werte auf etwa demselben Niveau wie wahrend des Endteils des 
ersten Jahres. 

Ein die Zeit von der 4. bis zur 33.—-34. Woche umfassender 
Vergleich zeigt, dass die Retikulozytenzahl bei den Friih- 
geborenen, mit Ausnahme der 16.—17. Woche, durchgehends 
héher liegt als bei den ausgetragenen Kindern. Der Anstieg der 
Retikulozytenmenge, der bei den Friihgeborenen wahrend des 
2.—3. Lebensmonats eintritt, fehlt bei den ausgetragenen 


Kindern. 


4. 
Weisse Blutkérperchen. 


a. Die Anzahl weisser Blutkérperchen bei den Friihgeborenen wéh- 
rend der Neugeburtsperiode. 


Wahrend der Neugeburtsperiode sind 221 Leukozytenzahlungen 
an insgesamt 112 Kindern ausgefiihrt worden. Die Ergebnisse dieser 
Zahlungen sind in Tabelle XIII zusammengestellt und in Dia- 
gramm X graphisch wiedergegeben. 

Dem Diagramm nach zu urteilen, scheint die Leukozytenzahl 
wahrend der ganzen Neugeburtsperiode relativ niedrie zu 
sein. Man erhalt den entschiedenen Eindruck, dass die Anzahl 
Leukozyten in der ersten Lebenswoche geringer ist als in der 


zweiten. 
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Auch beziiglich der weissen Blutkérperchen haben wir in ei- 
nigen Punkten mit einer schiefen Verteilung zu rechnen. Jedoch 
ist eine abnorme Verteilung hier durchaus nicht so gewoéhnlich 
oder so ausgepragt, wie bei den Retikulozyten. An den Punkten, 
wo die Abnormitaét mehr hervortritt, und wo mittlerer Fehler 
und Dispersion mit Vorsicht benuzt werden miissen, haben wir 
in den Tabellen die Werte der Dispersion und ihres mittleren 
Fehlers eingeklammert. Im iibrigen verweisen wir auf das oben 
iiber Schiefheit bei den Retikulozyten Gesagte. Hier sei nur 
noch hinzugefiigt, dass, wenn man unter Anwendung des in 
gewohnlicher Weise berechneten mittleren Fehlers keine gesicherte 
Differenz findet, die Schlussfolgerung durch den Umstand, dass 
die Verteilung schief ist, keine Anderung erfahrt. Nur wenn man 
bei Beobachtung der Regel: »Differenz mindestens 3-mal so gross 
wie mittlerer Fehler» gesicherte Unterschiede findet, ist es emp- 
fehlenswert, bei Schiefheit vorsichtig zu sein. 

Ein Studium der Mittelwerte und ihrer mittleren Fehler lehrt 
Folgendes. Geht man die Zeit von der Geburt bis zum 14. Lebens- 
tage Tag fiir Tag durch, so findet man nirgends eine statistisch 


TABELLE XIII. 


Weisse Blutkérperchen 


Anzahl in Tausenden. Dispersion + mittl 
Alter in Tagen Bestim- Mittelwert + mittl. Fehler 
mungen Fehler (o + €(0)) 
(M + €(M)) 
1 Tag ....eeeeee 15 11.56 + 1.3 (4.90 + 0.89) 
18 9.99 + 1.4 (5.99 + 1.0) 
ae renee 15 8.85 + 1.3 5.02 + 0.92) 
17 8.16 + 1.1 1.34 + 0.74) 
5 16 7.05 + 0.57 2.27 + 0.40 
15 8.10 + 0.61 2.38 + 0.43 
| 16 8.47 + 0.71 (2.86 + 0.51) 
14 12.22 + 1.7 (6.51 + 1.2) 
17 12.:4 + 1.1 1.37 + 0.75) 
15 10.37 + 0.66 2.56 + 0.47 
1 15 + 0.62 2.40 + 0.44 
12 y geaaieeewes 15 10.51 + 0.82 3.18 + 0.58 
13 was ew 16 11.02 + 0.65 2.59 + 0.46 
14 17 10.23 + 0.57 2.35 + 0.40 


Die Anzahl weisser Blutkérperchen im Blute Friihgeborener wahrend der 
Neugeburtsperiode. 
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gesicherte Differenz. Eine solche Differenz besteht auch nicht 
zwischen dem Wert des 1. und dem des 14. Tages. Die Kinder, 
die sowohl im Anfangsteil (1.—4. Tag) als im Endteil (11.—-14. 
Tag) der Neugeburtsperiode untersucht worden sind, werden zur 


Leukocyten Tau send 


15909 


Diagramm X: Die Anzahl weisser Blutkérperchen im Blute Friihgeborener 
wahrend der Neugeburtsperiode. 


technung mit Differenzen in der bereits friiher angegebenen Weise 

ausgesondert. Der Unterschied zwischen diesen beiden Alters- 
gruppen bei derartiger Rechnung mit Differenzen ist 1.24 + 0.79; 
er ist also nicht statistisch gesichert. Die Leukozytenzahl liegt dem- 
nach am Ende der Neugeburtsperiode auf demselben Niveau wie 
in den ersten Tagen nach der Geburt. 

Dies hindert nicht, dass signifikative Anderungen der Anzahl 
weisser Blutkérperchen wahrend der Neugeburtsperiode haben 
stattfinden kénnen. Um zur Klarheit hieriiber zu kommen, teilen 
wir die Neugeburtsperiode in zwei Teile ein und vergleichen den 
Mittelwert der ersten Woche mit dem Wert der zweiten Woche. 
Der Unterschied ist hier 1.74+ 0.56. Dies bedeutet, dass von 
der 1. zur 2. Lebenswoche eine Zunahme der Anzahl Leukozyten 
mit grésster Wahrscheinlichkeit stattgefunden hat. Schwieriger 
ist es dagegen anzugeben, wahrend welchen Teils der Neugeburts- 
periode diese Zunahme erfolgt. Zwischen dem 1. und 7. Tage 
liegt kein gesicherter Unterschied vor, desgleichen nicht zwischen 


dem 7. und 14. Tage. 
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Aus dem Diagramm scheint hervorzugehen, dass die Leuko- 
zytenzahl von der Geburt an sinkt, um am 5. Tage ihren niedrig- 
sten Wert zu erreichen. Vom 5. zum 8. Lebenstage scheint ein 
bedeutender Anstieg stattzufinden, der in einem héchsten Leuko- 
zytenwert am 9. Tage resultiert. Vom 8. Tage einschliesslich an 
scheint die Leukozytenzahl praktisch genommen regelmassig auf 
etwa demselben Niveau zu liegen. Kehren wir zu den Mittelwerten 
zuriick, so finden wir, dass zwischen dem 1. und 5. Tage sehr 
wahrscheinlich eine Abnahme der Leukozytenzahl vorliegt. Der 
Unterschied zwischen den Mittelwerten dieser beiden Tage ist 
15+1.4. Die Differenz zwischen den Werten des 5. und des 8. 
Tages ist unbedeutend geringer als das 3-fache ihres mittleren 
lehlers und demnach nicht gesichert. Die Differenz zwischen 
den Mittelwerten des 5. und des 9. Tages ist 5.4+ 1.2. Zwischen 
dem Wert des 8. Tages und den Werten der darauffolgenden Tage 
liegt kein gesicherter Unterschied vor. 

Das Bild, das man von dem Verhalten der Leukozytenzahl 
wahrend der Neugeburtsperiode erhalt, ist folgendes. Die 
Anzahl weisser Blutkérperchen sinkt von der Geburt an auf 
einen niedrigsten Wert am 5. Lebenstage, um dann diesen rela- 
tiv niedrigen Stand bis zum Ende der ersten Woche beizu- 
behalten. Von der 1. zur 2. Woche findet eine Zunahme der 
Leukozytenzahl statt. Wahrend der zweiten Lebenswoche halt 
sich die Anzahl weisser Blutkérperchen auf etwa_ derselben 
Hohe. 

Die Variationsbreite zeigt in der Zeit von der Geburt bis zum 
14. Lebenstage keinen gesicherten Unterschied von Tag zu Tag. 
Auch liegt keine statistisch gesicherte Differenz vor zwischen dem 
1. und 14., dem 1. und 7., dem 7. und 14. Tage und ebenso nicht 
zwischen der 1. und 2. Lebenswoche. 


b. Die Anzahl weisser Blutkérperchen bei den Friihyeborenen wéh- 
rend des ersten Lebensjahres. 


Leukozytenzahlungen wahrend des ersten Lebensjahres sind in 
einer Anzahl von 1342 ausgefiihrt worden. Von diesen entfallen, 
wie oben erwahnt, 221 auf die Neugeburtsperiode, 863 kommen 
auf den tibrigen Teil des ersten Halbjahrs und 258 auf das zweite 
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TABELLE XIV. 


Weisse Blutkérperchen 


Anzahl iy Tausenden. Mittel- 


Dispersion 


Alter in Wochen Bestim- mittl. Fehler 
| wert + mittl. Fehler 
(M + e(M)) 
1. Woche ...... 7 8.92 + 0.39 4.14 0.28 
2. o> nesses 73 10.66 + 0.41 (4.30 0.29 
73 10.04 + 0.33 2.79 0.23 
1. S <ecese 56 9.71 + 0.35 2.58 0.24 
5. 53 10.01 + 0.35 2.57 0.25 
6. » mere 56 10.15 + 0.41 3.07 0.29 
52 10.21 + 0.32 0.46 
8.  ~ascuses 53 10.04 + 048 3.47 0.34 
9. oe Sanwa 51 10.47 + 0.54 3.88 0.38 
10. S severe [3 10.11 + 0.47 3.08 0.33 
11. . 14 10.07 + 0.47 3.13 0.33 
12. 11 10.50 + 0.44 2.84 0.31 
13. S wgweaws 29 9.40 + 0.58 3.10 + 0.41 
14. + sadend 35 10.35 + 0.54 3.18 0.38 
15. - eaves 24 10.11 + 0.59 2.88 + 0.41 
16. 26 10.83 + 0.63 3.22 0.45 
17. 33 10.32 + 0.50 2.86 0.35 
18. 26 10.13 + 0.67 0.47 
19. 22 10.00 + 0.66 3.12 0.47 
20. ,. ween 25 10.70 + 0.81 4.03 0.57 
21 19 10.74 0.66 2.89 0.47 
22 > caecen 29 9.43 + 0.49 2.66 0.35 
23 A caeeooe 18 10.73 + 0.72 3.04 + 0.51 
24 16 11.35 + 0.76 3.05 0.54 
25 21 10.68 + 0.64 2.92 0.45 
26 18 10.46 + 0.84 (3.55 0.59 
32 11.66 0.58 0.41 
8 25 9.76 + 0.49 2.44 0.34 
31 Yn 23 10.41 + 0.76 3.66 + 0.54 
33.—34. » «wees 25 10.36 + 0.59 2.93 0.41 
21 11.87 + 0.82 3.77 0.58 
37 a © weeds 21 11.90 + 0.64 3.12 0.45 
39 a eres 18 12.54 1.0 4.23 0.71 
22 10.71 + 0.62 2.89 + 0.44 
43.—44. 16 12.11 1.0 4.07 0.72 
15.—48. 31 13.69 + 0.63 3.52 0.45 
49.—52. »9 .eeeee 21 13.02 + 0.88 4.02 0.62 


Die Anzahl weisser Blutkérperchen im Blute Frihgeborener wahrend 
des ersten Lebensjahres. 
Halbjahr. In Tabelle XIV und Diagramm XI sind die Resultate 
dieser Zahlungen zusammengestellt. 

Aus dem Diagramm erhalt man den Eindruck, dass die Anzahl 
weisser Blutkérperchen wahrend des ersten Lebensjahres sehr 
wenig variiert. Méglicherweise liegen die Werte zu Ende des Jahres 
etwas hoher. 


103 


end 


Diagramm XI: Die Anzahl weisser Blutkérperchen im Blute Friihgeborener 
wahrend des ersten Lebensjahres. 
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Die Untersuchung der Mittelwerte ergibt Folgendes. Zwischen 
dem Wert der 1. Woche einerseits und dem Wert der 49.—52. 
Woche andererseits ist die Differenz 4.10 + 0.96; sie zeigt, dass 
die Anzahl Leukozyten wahrend des ersten Lebensjahres zwischen 
den beiden genannten Zeitpunkten zunimmt. Eine Aufteilung 
in Halbjahre zeigt ferner, dass keine sichere Anderung der Anzahl 
weisser Blutkérperchen vom 1. zum 2. Halbjahr stattfindet. 
Die Differenz ist hier nur etwa 2 mal so gross wie ihr mitt- 
lerer Fehler. Ein gesicherter Unterschied liegt auch weder zwi- 
schen der 1. und 26. noch zwischen der 26. und 49.—52. Woche vor. 
Wir haben also auf diesem Wege weder fiir das erste noch fiir 
das zweite Halbjahr Anderungen der Leukozytenmenge nach- 
weisen kénnen. Um zu weiterer Klarheit in diesem Punkte zu 
kommen, vereinigen wir die Leukozytenwerte innerhalb der ein- 
zelnen Quartalen des ersten Lebensjahres und berechnen die statt- 
gefundenen Veradnderungen. Der Mittelwert fiir das 4. Quartal 
scheint etwas hoher zu liegen als die Mittelwerte fiir die iibrigen 
drei Quartale. Am gréssten ist die Differenz zwischen dem 1. und 
4. Quartal. Eine statistisch gesicherte Differenz liegt jedoch zwi- 
schen den Mittelwerten der einzelnen Quartale nicht vor. Die 
Verschiedenheit der Anzahl Bestimmungen wahrend der verschie- 
denen Quartale ist natiirlich ein Faktor, der bei einem Vergleich 
derselben beriicksichtigt werden muss. Die Anzahl Bestimmungen 
innerhalb eines jeden dieser Zeitabschnitte ist jedoch verhaltnis- 
massig gross. Auch innerhalb der verschiedenen Lebensquartale 
besteht keine gesicherte Differenz zwischen der ersten und der 
letzten Woche bzw. Wochengruppe. Geht man das ganze erste 
Lebensjahr von einer Woche bzw. Wochengruppe zur anderen 
durch, so findet man nur an einer Stelle einen Unterschied, 
der das 3-fache seines mittleren Fehlers iibersteigt. Es _ ist 
dies die Differenz (1.74 + 0.56) zwischen der 1. und 2. Woche, 
wie dies bereits bei der Behandlung der Neugeburtsperiode 
erwahnt wurde. 

Das Studium der Dispersionen und ihrer mittleren Fehler zeigt, 
wenn man das erste Jahr von einer Woche bzw. Wochengruppe 
zur anderen durchgeht, einen grésseren Unterschied nur an einer 
Stelle. Es handelt sich um die Differenz (1.51 + 0.37) zwischen 
der 2. und 3. Woche. Wir vergleichen nun die Variationsbreite 
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in der 1. Woche mit der in der 49.—52. Woche, teilen das 
Jahr in Halbjahre und Quartale auf und berechnen die Ande- 
rungen der Variabilitat zwischen diesen Zeitabschnitten und 
innerhalb derselben zwischen der ersten und letzten Woche 
bzw. Wochengruppe. Nirgends liegt ein statistisch gesicherter 
Unterschied vor, und es besteht daher kein Anlass zu_ver- 
muten, dass Anderungen stattfinden. Mit Ausnahme der 
ersten Lebenswoche zeigt die Leukozytenzahl Werte um 10000 
herum bis zum 4. Quartal hin. Wahrend dieses letzteren 
Quartals scheinen die Leukozytenwerte etwas hoéher zu 
liegen. 


c. Die Anzahl weisser Blutkérperchen bei den Friihgeborenen wah- 
rend des zweiten Lebensjahres. 


In Tabelle XV habe ich die Leukozytenwerte fiir das zweite 
Lebensjahr zusammengestellt. Hier wie beim zweiten Halbjahr 


TABELLE XV. 


Weisse Blutkérperchen 


|. ? Dispersion + 
Alter in Monaten Bestim- sed Tausenden. Mittel- mitt. Fehler 
mungen wert + mittl. Fehler 
(M + €(M)) 
13.—15. Monat.... 26 13.90 + 0.63 3.30 + 0.45 
16.—18. S sone 17 11.96 + 0.78 3.22 + 0.55 
19.— 24. » ery 16 13.72 + 1.1 4.41 + 0.78 


Die Anzahl weisser Blutkérperchen im Blute Friihgeborener wahrend 
des zweiten Lebensjahres. 


handelt es sich nur um eine verhaltnismassig beschrankte Anzahl 
Bestimmungen. In vielen Fallen hat zu dieser Zeit mit Eisen- 
medikation begonnen werden miissen, und wie bei den tibrigen Zell- 
arten sind die Leukozytenwerte nach Einleitung der Behandlung 
aus dem Material ausgeschlossen worden. 

Wie aus der Tabelle hervorgeht, liegen die Werte fiir das zweite 
Lebensjahr auf ungefahr demselben Niveau wie die Werte fiir das 
letzte Quartal des ersten Lebensjahres. Vereinigt man die Werte 
des 4. Lebensquartals zu einer Gruppe und ebenso die Werte des 
zweiten Jahres zu einer Gruppe und vergleicht man diese beiden 
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Gruppen miteinander, so zeigt es sich, dass ein statistisch gesicherter 
Unterschied zwischen ihnen nicht vorliegt. Die Anzahl weisser 
Blutkérperchen liegt in diesen beiden Altersperioden auf unge- 


fahr demselben Niveau. 


d. Vergleich der Anzahl weisser Blutkérperchen bei den jriih- 
geborenen und bei ausgetrayenen Kindern. 


Ein eigenes Vergleichsmaterial von Bestimmungen der Anzahl 
Leukozyten bei ausgetragenen Kindern steht mir nicht zur Ver- 
fiigung. 

Was die Literatur betrifft, so werden fiir den Leukozytengehalt 
des Blutes bei ausgetragenen Kindern von verschiedenen Autoren 
sehr verschiedene Werte angegeben. Alle scheinen jedoch darin einig 
zu sein, dass die Anzahl Leukozyten wahrend der ersten Lebens- 
tage sehr gross ist. Schon bei der Geburt liegen betrachtlich hohe 
Werte vor, und wahrend des ersten Tages erfolgt eine weitere 
Zunahme. Danach nimmt die Anzahl weisser Blutkérperchen bis 
zum 3.—5. Lebenstage hin betrachtlich ab. Im weiteren Verlaufe 
tritt wieder eine Zunahme ein, die in einem Werte fiir die zweite 
Lebenswoche resultiert, der auf etwa demselben Niveau wie die 
Werte wahrend des Sauglingsalters liegt. Diese letzteren werden von 
verschiedenen Autoren als zwischen 10000—15000 liegend ange- 
geben. Nach den meisten betragt die Leukozytenzahl in diesem 
Alter 10000—12000 pro cmm. Fiir die Leukozytenzahl bei aus- 
tragenen Kindern wahrend des zweiten Lebensjahres werden von 
verschiedenen Autoren gleichfalls sehr verschiedene Werte mit- 
geteilt. Karnizki gibt an 6900—13100, Rabinowitsch 4800—8400 
und Perlin 8800—15000. Wie verhalt sich nun die Leukozytenzahl 
bei unserem Material von Friihgeborenen zu den eben angeliihrten 
Werten bei ausgetragenen Kindern entsprechenden Alters? Die 
Werte der ersten Lebenswoche sind entschieden niedriger ais die 
Werte bei ausgetragenen Kindern. In der zweiten Lebenswoche 
hat bei den Friihgeborenen bereits eine bedeutende Zunahme 
der Leukozytenzahl stattgefunden, und die Werte nahern sich 
denen der ausgetragenen Kinder oder erreichen auch dieselbe Hohe. 
Die Werte wahrend des tibrigen Teils des ersten Lebensjahres wei- 


107 


sen ein auffallend gleichmassiges Niveau bis in das zweite Halb- 
jahr hinein auf, wo eine unbedeutende Zunahme der Leukozyten- 
menge stattzufinden scheint. Ein sicherer Unterschied zwischen 
diesen Werten und den Werten bei ausgetragenen Kindern ist, 
wie es scheint, nicht vorhanden. Dasselbe gilt fiir die Werte wah- 
rend des zweiten Lebensjahres. 


e. Zusammenfassung. 


Die Leukozytenmenge des Blutes ist am ersten Lebenstage 
relativ gering. Danach sinkt die Anzahl weisser Blutkérper- 
chen auf einen niedrigsten Wert am 5. Lebenstage. Auf 
diesem relativ niedrigen Niveau halt sich dann die Anzahl 
Leukozyten bis zum Ende der ersten Woche. Von der ersten 
zur zweiten Lebenswoche findet eine Zunahme statt. Durch 
die zweite Woche hin halt sich die Leukozytenzahl auf ungefahr 
derselben Hohe. 

Die Anzahl weisser Blutkérperchen weist im weiteren Ver- 
laufe nach der Neugeburtsperiode Werte um 10000 pro cmm herum 
bis zum vierten Quartal auf. In diesem Quartal scheinen die Leuko- 
zytenwerte etwas hoher zu liegen (die Differenzen zwischen diesem 
Quartal und den iibrigen Quartalen des ersten Lebensjahres sind 
jedoch nicht statistisch gesichert). 

Wahrend des zweiten Lebensjahres liegt die Anzahl Leukozyten 
auf ungefahr demselben Niveau wie in letzten Teil des ersten 
Jahres. 

Nach den in der Literatur vorliegenden Angaben iiber die Anzahl 
weisser Blutkérperchen bei ausgetragenen Kindern zu _ urteilen, 
liegen die Werte wahrend der ersten Lebenswoche bei unserem 
Friihgeborenenmaterial entschieden niedriger als bei den ausgetra- 
genen Kindern. In der zweiten Lebenswoche scheint der Unter- 
schied betreffs der Leukozytenzahl zwischen friihgeborenen und 
ausgetragenen Kindern geringer zu sein. Wahrend des iibrigen 
Teils des ersten Lebensjahres weisen die Leukozytenwerte bei friih- 
geborenen und bei ausgetragenen Kindern, wie es scheint, keinen 
sicheren Unterschied auf. Das gleiche gilt fiir das zweite Lebens- 


jahr. 


108 


‘ 
‘ / 
\ 


' 
4 
> 
t > > > > > 
3 > > > > 
T N ~ > > 


Diagramm XII: Das gegenseitige Verhaltnis zwischen Hamoglobingehalt, 
Erythrozyten- und Retikulozytenzahl bei den Friihgeborenen wahrend des 
ersten Lebensjahres. 


7 
’ 
y, 
\ 
( 
\ 
. \ 
\ 
/ 
/ j 
’ 
\ 
\ ~ 
~ 
~ | 
‘ \ 
‘ 
> 
~ 
> 
' 
~ 
~ 
\ | 
i \ 
‘ 
| 


80 


5. 


Das gegenseitige Verhaltnis zwischen Hamoglobingehalt, Erythro- 
zyten- und Retikulozytenzahl des Blutes bei den Frihgeborenen 
wahrend des ersten Lebensjahres und bei dem Kontrollmaterial. 


Ein klares Bild von der Hamatologie wahrend des ersten Lebens- 
jahres bei unserem Material von Friihgeborenen, was Hamoglobin- 
gehalt, Erythrozyten- und Retikulozytenzahl betrifft, erhalt man 
durch das Diagramm XII, in welchem das Verhalten des Himo- 
globins, der Erythrozyten und der Retikulozyten graphisch dar- 
gestellt ist. 

Dieses Diagramm zeigt, dass Erythrozytenzahl und Hamoglo- 
bingehalt beide in ungefahr demselben Ausmass von der 1. Woche 


25 0 L 


$90 12 1% 
19°15 7 «19 


Wochen 1234 567 22 2H 2 28 
3 23 cL 


Das gegenseitige Verhaltnis zwischen Hamoglobingehalt, 
Retikulozytenzahl bei den ausgetragenen Kindern; 
Kontrollmaterial. 


Diagramm XIII: 
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bis in die 8.—9. Woche hinein abnehmen. Nach diesem Zeitpunkt 
beginnen die Erythrozyten wieder zuzunehmen, wahrend der 
Hamoglobingehalt sich weiter auf demselben niedrigen Niveau halt 
und spater noch mehr abnimmt. Die Kurven fiir Hamoglobinge- 
halt und Erythrozytenzahl gehen von nun an in verschiedenen 
tichtungen. Die Retikulozyten nehmen sehr kraftig von der 1. zur 
2. Woche ab. Dann steigt die Anzahl Retikulozyten nach und nach 
und erreicht betrachtlich hohe Werte in der 8.—10. Woche, um 
dann wieder auf relativ niedrige Werte abzusinken. Dieser Reti- 
kulozytengipfel entspricht zeitlich den niedrigen Erythrozyten- 
werten. Wenn die roten Blutkérperchen spater an Zah! zunehmen, 
nehmen gleichzeitig die Retikulozyten ab. Noch spater, wenn die 
roten Blutkérperchen normale Werte erreicht haben, hat die Reti- 
kulozytenzahl auch ihre relativ niedrigen Werte erreicht, welches 
Niveau dann wahrend des iibrigen Teils des ersten Lebensjahres 
etwa unverandert beibehalten wird. In Diagramm XIII ist die 
Entwicklung des Hamoglobingehalts, der Erythrozyten und der 
Retikulozytenzahl bei dem Kontrollmaterial zu Vergleichszwecken 


graphisch dargestellt. 


V. 


Die Friihgeborenenandmie vom _ klinisch-hamatologischen 
Gesichtspunkt aus. 


Im vorigen Kapitel wurde gezeigt, dass bei unserem Material 
von gesunden friihgeborenen Kindern friihzeitig eine Anamie zur 
Entwicklung kommt. Schon in der 9. Lebenswoche hat eine Ab- 
nahme des Hamoglobingehalts auf 65 % und der Erythrozytenzahl 
auf 3.36 Millionen stattgefunden. Dass das hamatologische Bild 
dieser Andmie je nach der Altersperiode, die man wahlt, verschieden 
sein wird, ist nach dem, was oben iiber die Anderungen im Auftre- 
ten der verschiedenen Zellarten und den Wechsel der Hamoglobin- 
menge dargelegt worden ist, selbstverstandlich. So hat man bei- 
spielsweise im Alter von 2 Monaten niedrige Werte sowohl fiir das 
Hamoglobin wie fiir die Erythrozyten zu erwarten, hohe Werte 


dagegen fiir die Retikulozyten. Wahrend des zweiten Halbjahres 
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ist der Hamoglobingehalt andauernd gering. Die Anzahl Erythrozy- 
ten ist dagegen gross und der Retikulozytengehalt niedrig. Die 
eines anamischen Zustandes bei Friihgeborenen wah- 
rend der ersten Lebensmonate ist eine allbekannte Tatsache. Gun- 
dobin, Langstein, Kunckel, Lichtenstein, Landé, Ylppé, Meyer, 
Hess, Lehndorff, Finkelstein, Kleinschmidt, Stransky, Lucas und 
Washburn, Hollinger, van Creveld und Heijbroek, Abt und Nagel, 
Josephs, Merritt und Davidson haben alle dies nachweisen kénnen. 
Wie wir oben in der Literaturiibersicht gesehen haben, heilt diese 
Anamie nach der Ansicht der meisten Autoren im weiteren Verlaufe 
spontan aus. Ausnahmen kommen jedoch vor. In _ Stoeltzners 
Fallen fand keine Spontanheilung statt. Der in seinen sémtlichen 
Fallen vorhandenen Rachitis muss jedoch grosse Bedeutung in 
dieser Beziehung beigemessen werden. Langstein fand die Anamie in 
gewissen Fallen progredient. Kunckel gibt an, dass die Anamie 
meistens wahrend des zweiten Halbjahrs ausheilt. Lichtenstein 
fand, wie oben erwahnt, wahrend des ersten Halbjahrs keine sich- 
ere Tendenz zu spontaner Steigerung des Hamoglobingehalts und 
erblickt in der Friihanamie der Frihgeborenen die Grundlage fiir 
die bei diesen Kindern spater auftretenden sog. alimentaéren Ana- 
mien. In gewissen pathologischen Fallen heilt die Anamie nach 
van Creveld und Heijbroek nicht spontan aus. Eine spontane 
Zunahme der Hamoglobinmenge wahrend der ersten 10 Lebens- 
monate kam in Merritt und Davidsons Material nicht vor. 

Meyer unterscheidet zwischen der Friihanamie vorzeitig gebore- 
ner Kinder und der eigentlichen Frihgeborenenanamie, der patho- 
logischen Spatform. Nach Finkelstein gibt es eine physiologische 
und eine pathologische Friihgeborenenanamie. Derselben Auf- 
fassung ist Lehndorff. Von einer pathologischen Friihgeborenen- 
anamie zu sprechen ist nach Baar und Stransky nicht gerecht- 
fertigt, da es sich hierbei um dieselben Anamieformen wie bei den 
ausgetragenen Kindern handelt. 

Nach der grossen Mehrzahl der Autoren ist die Blasse der Haut 
das hervorstechendste klinische Symptom bei der Friihgeborenen- 
anamie. Einen hervorragenden Platz nimmt auch die Blasse der 
Schleimhaute ein. Lebervergrésserung scheint tiberhaupt nicht 
vorzukommen. Viele Autoren geben die Abwesenheit von Milz- 
tumor als charakteristisch fiir diese Anamie an. Ausnahmen hier- 
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von finden sich jedoch. Lichtenstein konnte in seinem Material 
Milzvergrésserung in etwa der Halfte der Falle und bisweilen schon 
im 2.—3. Monat nachweisen. Landé fand ausnahmsweise eine ver- 
grésserte Milz. Auch nach Peiper gehért Milzvergrésserung zu 
dem Symptomenbild der Friihgeborenenanamie. Nach Meyer 
unterscheidet sich die Frihform von der pathologischen Spatform 
durch die Abwesenheit eines Milztumors. Samtliche Autoren 
scheinen darin einig zu sein, dass der Allgemeinzustand bei der 
Friihgeborenenanamie nur unbedeutend oder gar nicht beeinflusst 
ist. 

Im vorigen Kapitel wurde auch gezeigt, dass der Hamoglobin- 
gehalt von dem niedrigen Niveau, das in der 8.—9. Woche erreicht 
wurde, in einigen Fallen auf héhere oder sogar auf normale Werte 
ansteigt. In anderen Fallen bleiben die niedrigen Hamoglobin- 
werte bestehen oder nehmen noch weiter ab. Das Resultat hier- 
von ist eine Anamie in klinischem Sinne. 

Mein Material von Friihgeborenen enthalt 51 Falle mit derartiger 
Anamie. Als Kriterium dieser Anamie ist ein Hamoglobinwert von 
55 % oder weniger verwendet worden. Es ist dies ein recht niedriger 
Wert, der mit Sicherheit pathologisch ist. In 5 von diesen Fallen ist, 
wie aus der Kasuistik hervorgeht, ein so niedriger Hamoglobinpro- 
zentsatz nur bei einer Untersuchungsgelegenheit festgestellt wor- 
den. In zwei von diesen 5 Fallen sind jedoch bei neulich vorge- 
nommener Untersuchung Hamoglobinwerte unter 50 % erhalten 
worden, und das klinische Bild war in allen 5 Fallen zur Zeit der 
Untersuchung das fiir Anamie typische. In allen tibrigen Fallen ist 
ein Hamoglobinwert von 55 % oder weniger bei mehr als einer 
Untersuchung erhalten worden. 

Diese Anamiefrequenz, 51 Anamiefalle auf 125 untersuchte 
Kinder, ist hoch. Noch markanter gestaltet sich das Verhaltnis, 
wenn die Kinder ausgeschaltet werden, die nur vor dem Zeit- 
punkt, zu welchem der friiheste Fall von Anamie auftritt, unter- 
sucht worden sind. 24 Falle sind auf diese Weise zu streichen. Von 
den 101 iibrigen Kindern, alle nach oder sowohl vor als nach der 
dritten Lebenswoche untersucht, weisen 51 Falle Anamie auf. Bei 
21 dieser 51 Andmien sind die Verhaltnisse mehr oder minder unklar, 
wahrend die iibrigen 30 Falle als reine Friihgeborenenanamien zu 
betrachten sind. Werden die ebenerwahnten 21 Falle abgerechnet, 
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so finden wir Folgendes: Von 80 untersuchten friihgeborenen 
Kindern weisen 30 eine Andmie mit der Friihgeburt als einzigem 
sicher nachweisbarem dtiologischen Faktor auf. Bei den iibrigen 
50 Fallen liegt dagegen eine Anamie nicht vor. 

Wie erwahnt, wurden aus dem Anamiematerial 21 Fille als eine 
besondere Gruppe ausgesondert. Es geschah dies deshalb, weil die ur- 
sachlichen Beziehungen bei diesen Fallen in vielen Hinsichten unklar 
sind. Und zwar ist in vielen dieser Falle die Friihgeburt mit grosser 
Wahrscheinlichkeit von Bedeutung fiir die Entstehung der Anamie 
gewesen. Die Unreife ist sicherlich in einigen derselben sogar der 
entscheidende Faktor gewesen. Wieviel auf die Rechnung der Unreife 
und wieviel auf die Rechnung anderer Umstande zu setzen ist, lasst 
sich indessen nicht entscheiden. Diese Falle werden hier nicht ein- 
gehender behandelt. Doch sei beziiglich derselben Folgendes bemerkt. 

In Fall 1 ist die Ursache der Anadmie als unklar zu betrachten. 
Das Kind wurde nur einmal untersucht. 

Die Andamien in den Fallen 6, 7, 27, 43, 63 und 91 sind sémt- 
lich in genetischer Hinsicht unklar. Mit grosser Wahrscheinlich- 
keit ist die Unreife von Bedeutung gewesen, aber auch viele andere 
Faktoren, Infektionen, Ernahrungsst6rungen, Rachitis, Art der 
Ernahrung, Milieu u. dgl., kénnen in Betracht kommen. Die Ur- 
sache der Andmien ist daher sehr unklar. So viel ist jedoch sicher, 
dass bei ihnen mehrere verschiedene ungiinstige Faktoren zusam- 
mengewirkt haben. In diesen sémtlichen 6 Fallen musste Eisen- 
behandlung eingeleitet werden. 

In Fall 54 lag in der 3.—4. Woche eine Andmie unklarer Her- 
kunft vor, die im weiteren Verlaufe durch eine schwere Infektion 
kompliziert wird. Die Rolle, die die Friihgeburt in diesem Falle 
spielt, ist sehr unklar. 

Etwas zweifelhaft ist es vielleicht, ob Fall 97 als Anamie zu 
betrachten ist oder nicht. Rechnet man jedoch den Fall als Ana- 
mie, so diirfte die Ursache derselben als vielleicht grésstenteils 
infektiédser Natur anzusehen sein. 

In Fall 106 tritt eine schwere Anamie in unmittelbarem An- 
schluss an den Abgang grosser Blutmengen aus dem Darm auf. 
Diese Blutungsanémie regeneriert sich rasch ohne Behandlung. 

In den Fallen 13, 20, 24, 45, 57, 60, 99, 113, 114, 118 und 123 
ist zweifellos die Friihgeburt von Bedeutung fiir die Entstehung 
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der Andmie gewesen. In einigen Fallen ist sie sicherlich die Haupt- 
ursache. In samtlichen Fallen hat man jedoch auch mit dem Ein- 
fluss von Infektionen zu rechnen. Fall 20 zeigt in augenfalliger 
Weise, welch destruierende Wirkung eine Infektion unter gewissen 
Umstanden haben kann. In 6 von diesen Fallen, 20, 24, 57, 60, 114 
und 118, hat Eisenbehandlung eingeleitet werden miissen. Zwei 
Falle, 13 und 113, sind spontan ausgeheilt. Ein Kind, Fall 45, 
ist gestorben. Zwei Fille, 99 und 123, sind noch nicht hinreichend 
lange Zeit beobachtet, um entscheiden zu kénnen, ob die Anamie 
spontan ausheilt oder nicht. 

Die iibrigen 30 Kinder mit Anaémie wurden, wie erwahnt, zu 
einer Gruppe vereinigt. Es handelt sich hier um FaAlle, bei denen 
die Unreife der einzige nachweisbare oder alles iiberwiegende Fak- 
tor ist, der fiir die Anamie verantwortlich gemacht werden kann. 
Natiirlich ist es bei einem klinischen Material und vor allem wah- 
rend einer Periode so rasch fortschreitender Entwicklung wie hier 
unmdéglich, mit volistandiger Sicherheit alle anderen Faktoren 
ausser diesem einen, der Unreife, auszuschliessen. Schon in dem 
Umstande, dass die Kinder wahrend der Zeiten, wo sie zu Hause 
gepflegt wurden, nicht taglich haben tberwacht werden k6nnen, 
liegt ein grosses Unsicherheitsmoment, das sich nicht vollig eli- 
minieren lasst. In einigen Fallen haben, wie die Kasuistik zeigt, 
Stérungen vorgelegen, die, wenn sie starker ausgesprochen gewe- 
sen waren, den Ausschluss der Kinder aus dieser Gruppe der reinen 
Friihgeborenenanamien zur Folge gehabt hatten. Aus Erfahrung 
wissen wir jedoch, dass Lasionen der erwahnten Art in dem 
leichten Grade, wie sie hier vorgekommen sind, nicht zu Andimie 
fiihren. 

Das durchschnittliche Geburtsgewicht in dieser Gruppe von 30 
Friihgeborenenanadmien ist 1910 g, und die Kinder sind im Durch- 
schnitt 5,4 Wochen zu friih geboren. 

Von grossem Interesse ist es, zu sehen, zu welchem Zeitpunkt 
die Anamie auftritt. Anamie wurde in 6 Fallen wahrend des ersten 
Lebensquartals und in 7 Fallen wahrend des zweiten Quartals fest- 
gestellt. In 15 Fallen wurde die Anaémie wahrend des zweiten 
Lebenshalbjahrs und in 2 Fallen erst zu Beginn des zweiten Jahres 
nachgewiesen. In diesen beiden letztgenannten Fallen hatten je- 
doch bei den zuletzt (im zweiten Halbjahr) ausgefiihrten Blutunter- 
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suchungen die Hamoglobinwerte auf der Grenze des Patholo- 
vischen gelegen. Im Durchschnitt fiir alle Falle tritt die Anamie in 
der 30. Woche auf. 

Wir fragen uns aus praktischen Griinden schon jetzt: wie geht 
es in der Folge mit diesen Andmiefallen? 

Zwei von diesen Kindern sind spater an einer akuten Infek- 
tionskrankheit gestorben, weshalb tiber den weiteren Verlauf der 
Anadmie nichts ausgesagt werden kann. Es handelt sich um die 
Falle 96 und 131 (Fall 131 gestorben, nachdem die Kasuistik ab- 
geschlossen worden war). 

In Fall 86 kann nichts Bestimmtes tiber die Prognose der Ana- 
mie gesagt werden, denn sichere Anamie lag in diesem Falle erst 
bei der vorletzten Untersuchung vor. 

In Fall 77 wurde bei 2 der drei letzten Untersuchungen eine 
ausgesprochene Anamie konstatiert, tiber deren weitere Ent- 
wicklung jedoch nichts Sicheres mitgeteilt werden kann, da es un- 
méglich war, das Kind in der Folge wahrend geniigend langer Zeit 
hamatologisch zu beobachten. 

Auch in Fall 71 liegen die Verhaltnisse unklar. Bei Unter- 
suchung in der 25. Woche lag ein verhaltnismassig hoher Hamoglo- 
binwert vor, weshalb gute Aussichten auf Spontanheilung bestan- 
den. Spater wurde mit Eisenbehandlung begonnen, ohne dass je- 
doch irgendwie sicher Anadmie vorlag. Am ehesten diirfte dieser 
Fall den spontan geheilten zuzurechnen sein. 

Die folgenden Kinder weisen eine Anamie auf, die eine ent- 
schiedene Tendenz zu Spontanheilung zeigt. 

Die Falle 17 und 41 diirften als spontan vollstandig ausgeheilte 
Falle bezeichnet werden kénnen. Es handelt sich bei diesen beiden 
Kindern, was hier betont sei um leichte Anamien. 

Vier weitere Falle, Nr. 67, 74, 82, 116, heilen gleichfalls aus und 
zwar, allem nach zu urteilen, vollstandig. Die letzten an diesen 
Kindern ausgefiihrten Bestimmungen sind in der Kasuistik nicht 
mitgeteilt. Der niedrigste Hamoglobinwert bei der letzten Unter- 
suchung war 72 %. In einem von diesen Fallen, Nr. 74, lag eine 
bedeutende Andmie vor. In den 3 iibrigen Fallen war die Anaémie 
massigen Grades. 

Auch in Fall 94 ist eine entschiedene Tendenz zu Spontanhei- 
lung festzustellen. Der Fall ist indessen noch nicht hinreichend 
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Die hamatologische Entwicklung in Fall 1 


I; 


- 
= 

OL 
~ 


| 
| 
| 
| 
' 
: 
: 
i 
‘ 
‘ ‘ 
‘ 
‘ ‘ 
‘ ‘ 
‘ 
‘ 2 
: 
Py ‘ 
=~ 
3 
i 
| 
H € 
‘ 
‘ 
: 
& 
; 
‘ 
g 
t 
2 
\, , 
} 
is 
‘ 
J 
. 4 
13. 
/ 
x 
¢ 
iy 
{> 
- 
¢: 
> 
pe 
¢ 
= 
> > & 2 ° 
@ © > > 
> eo ¢ 
z 3m 


Diagramm II: Die hamatologische Entwicklung in Fall 41. 
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lange beobachtet, um sicher entscheiden zu kénnen, ob die Ana- 


Die hamatologische Entwicklung in Fallen von Friihgeborenen- 
anamie, die grosse Neigung zu Spontanheilung zeigt bzw. spon- 
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Die Falle 84 und 92 zeigten beide friihzeitig pathologische 
Hamoglobinwerte, die sich im weiteren Verlaufe allmahlich verbes- 
serten. In keinem von diesen Fallen kam es jedoch zu spontaner Hei- 
lung. Beide Kinder zeigen in spaterem Alter unzweideutige Anamie, 
und schliesslich muss Eisenbehandlung eingeleitet werden. Diese 
beiden Falle werden daher am besten mit den folgenden 16 Fallen: 
Nr. 5, 26, 29, 32, 39, 40, 46, 48, 49, 53, 70, 83, 88, 95, 102, 112 zu 
einer Gruppe vereinigt, bestehend aus reinen Friihgeborenenana- 
mien, die nicht zur Heilung gelangt sind, ohne dass Eisenbehand- 
lung eingeleitet wurde. Die nachstehende Schilderung der Ent- 
wicklung und Symptomatologie der Friihgeborenenanadmie griin- 
det sich auf diese 18 Fille. 

Zu sehen, wie eine Andmie beziiglich der Hamatologie im Ein- 
zelfalle sich entwickelt, bietet vom klinischen Gesichtspunkt aus 
grosses Interesse dar. Um diese Entwicklung in den einzelnen 
Fallen klar zu veranschaulichen, habe ich 9 der bestuntersuchten 
Kinder ausgewahlt (Diagramme V—XIII) und fiir sie die Ver- 
haltnisse betreffs Hamoglobin, Erythrozyten und Retikulozyten 
graphisch wiedergegeben. 

In diesen Fallen treten uns dieselben Verhaltnisse entgegen, 
wie wir sie im vorigen Kapitel als fiir das Gesamtmaterial geltend 
nachgewiesen haben. Erythrozytenzahl und Hamoglobingehalt 
nehmen beide ab und erreichen ein niedriges Niveau. In der Folge 
nimmt die Erythrozytenzahl wieder zu, um dann mit grosser Regel- 
massigkeit normale Werte zu wahren. In vereinzelten Fallen wer- 
den sehr hohe Erythrozytenwerte erreicht. Der Hamoglobingehalt 
nimmt dagegen im weiteren Verlaufe kontinuierlich ab. Diese Ab- 
nahme schliesst sich entweder direkt an das ebenerwahnte niedrige 
Niveau an, oder auch tritt sie erst nach einer Zwischenperiode mit 
leichter Steigerung des Hamoglobingehalts ein. Die Retikulozyten 
zeigen einen deutlichen Zahlanstieg, der zeitlich den niedrigen 
Erythrozytenwerten entspricht. Wenn die Anzahl roter Blutkérper- 
chen in der Folge steigt, sinkt die Anzahl Retikulozyten, um spater 
regelmassig auf einem niedrigen Niveau zu liegen. 

Das hamatologische Bild ist in diesen Fallen, wie bereits be- 
tont wurde, fiir das ganze Material véllig verschieden, je nachdem 
man ein friihes Alter wahlt oder eine spatere Altersperiode, z. B. 
den Zeitpunkt, wo eine Behandlung eingeleitet werden muss. Im 
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Diagramm VII: Die hamatologische Entwicklung in Fall 32. 


ersteren Falle liegt eine einfache Andmie mit Oligochromamie und 
Oligozythamie vor. Im letzteren Falle haben wir eine Andmie von 
ausgesprochen chlorotischem Typ mit Oligochromamie und _nor- 
maler Anzahl Erythrozyten. Auch was die Retikulozytenzahl 
hetrifft, kann eine Verschiedenheit zwischen den ebenerwahnten 
Anamietypen vorhanden sein. Eine scharfe Grenze zwischen diesen 
beiden Andmieformen lasst sich nicht ziehen. Der Ubergang 
zwischen ihnen ist fliessend. Der erstgenannte Typ geht allmahlich 
in die andere, spatere Form von Anamie iiber, wie oben bei dem 
Bericht tiber die Hamatologie wahrend des ersten Lebensjahres 
gezeigt wurde. Zwischen den hier angefiihrten zwei Anamieformen 
vibt es eine Menge verschiedener Ubergangsstadien. Die friihe 
und die spate Form von Andmie bei Friihgeborenen sind als ver- 
schiedene Entwicklungsstadien einer und derselben  Erscheinung, 
nicht als zwei verschiedene Arten von Andmie zu betrachten. 

Das klinische Symptombild in diesen 18 Fallen von reinen Frih- 
geborenenanamien, wie es vor der Ejinleitung der Eisenbehand- 
lung vorlag, ist folgendes. Blasse der Haut bestand in 16 Fallen und 


war das konstanteste Symptom der Andmie. In 15 Fallen lag aus- 
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Diagramm VIII: Die hamatologische Entwicklung in: Fall 39. 
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Diagramm IX: Die hamatologische Entwicklung in Fall 40. 
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Diagramm X: Die hamatologische Entwicklung in Fall 46. 


serdem deutliche Blasse der sichtbaren Schleimhaute vor. Zu 
beachten ist, dass Hautblasse bedeutend friiher als Blasse der 
sichtbaren Schleimhaute in nicht weniger als 9 Fallen konstatiert 
werden konnte. In einem Falle war deutliche Blasse der Haut 
vorhanden, dagegen nie Blasse der sichtbaren Schleimhaute. Milz- 
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Diagramm XI: Die hamatologische Entwicklung in Fall 53. 


vergrésserung war in keinem einzigen Falle festzustellen. Die 
Leber war dagegen sicher tastbar in 4 Fallen. In 1 Fall lag ana- 
misches Gerausch tiber dem Herzen vor. In 9 Fallen war der Appe- 
tit betrachtlich herabgesetzt; vor allem war es sehr schwer, die 
Kinder dazu zu bringen, feste Nahrung zu sich zu nehmen. In 4 Fal- 
len war der Turgor deutlich herabgesetzt. Im tibrigen war der All- 
gemeinzustand in sémtlichen Fallen relativ befriedigend, eine sehr 
natiirliche Sache, da ja mit Spezialbehandlung begonnen wurde, 
sobald der Allgemeinzustand nicht mehr als gut betrachtet wer- 
den konnte. Die Symptomatologie der einzelnen Falle ist aus Tabelle 
I ersichtlich, wo das Vorhandensein eines Symptoms durch ein 
Plus-, die Abwesenheit durch ein Minuszeichen markiert ist. 


Zusammenfassung. 
Von 80 untersuchten Friihgeborenen weisen 30 (37.54 
5.4 %) Falle eine Anamie in klinischem Sinne mit der Friih- 
geburt als einzigem sicher nachweisbarem Aatiologischem Faktor 
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Diagramm XIII: Die hamatologische Entwicklung in Fall 84 


ist der weitere Verlauf der Anamie unklar; 2 Falle heilen spontan 
aus, und 5 Falle zeigen eine entschiedene Tendenz zu Spontanhei- 
lung. In 18 Fallen wurde, da keine Heilungstendenz vorlag, Ferro- 
chloridbehandlung eingeleitet. Das klinische Symptombild in die- 
sen 18 Fallen vor dem Beginn der Ferrochloridbehandlung zeigte: 
Hautblasse (16 Falle), Schleimhautblasse (15 Falle), herabgesetzten 


128 
; 
s 
= 
S 
! | 
™m™ 
\ 
‘ 
‘ 
\ 
> 
x 
N 
‘ 
\ 
\ ‘ 
‘ 
| 
‘ ‘ = 
Pe 
wee 
| 
won 
' 
' 
| 


129 


Appetit (9 Falle), Verminderung des Gewebsturgors (4 Faille), 
tastbare Leber (4 Falle), anamisches Gerausch iiber dem Herzen 
(1 Fall). 

TABELLE I. 


Fall Nr. 


5 26 29 32 39 40 46/48 49 53 70 83 84 88 92 95 102 112 
Hautblasse ....... eos titi tit 4+/+ 
Schleimhautblasse 4+ 
Anamisches Herz- 
Herabgesetzter Turgor — +++ +) + 
Herabgesetzter + 


Die Symptomatologie in 18 Fallen von Friithgeborenenanamie. 


VI. 
Behandlung. 


Geschichtliches. 


Bei der Behandlung der Anadmien in meinem Material ist aus- 
nahmslos Ferrochlorid zur Anwendung gekommen. Im folgenden 
will ich daher einen summarischen Bericht iiber die Geschichte 
dieser Behandlungsform und iiber die Erfahrungen, die man mit 
ihr im klinischen Gebrauch gemacht hat, liefern, um auf diese Weise 
die Griinde anzugeben, weshalb dieses Praparat und nicht z. B. 
Ferrum reductum oder ein anderes unserer allgemein iiblichen Eisen- 
praparate verwendet worden ist. 

Anamischen Patienten Eisen zu verabreichen, ist eine sehr alte, 
trotzdem aber sehr umstrittene Sache. Wéahrend die Tatsache, 
dass das Eisen eine Wirkung ausiibt, kaum in Zweifel gezogen wer- 
den kann, herrscht doch andauernd beziiglich der Frage, welche 


9 


= 


130 


Dosierung und welches Praparat am geeignetsten ist, und in ande- 
ren Hinsichten sehr grosse Unsicherheit. Die variierenden und oft 
einander widersprechenden Angaben in der Literatur und den 
Lehrbiichern und nicht zum wenigsten die grosse Menge von Eisen- 
praparaten zeigen dies klar. Bald soll das reine Ferrum reductum 
zur Verwendung kommen, bald werden organische, bald unorga- 
nische Verbindungen von Eisen empfohlen. Die wesentliche Ur- 
sache dieser Unsicherheit diirfte wohl darin liegen, dass man bei der 
Beurteilung des therapeutischen Wertes eines Eisenpraparats in 
Wirklichkeit nicht immer von genauen Beobachtungen am Kran- 
kenbett ausgegangen ist. 

Eine gewisse systematische Ordnung in die Eisenverbindungen 
zu bringen, wurde zu einer dringenden Notwendigkeit. Mit Riick- 
sicht auf die Menge der vorhandenen Eisenpraparate ist es prak- 
tisch gewesen, sie nach einheitlichen Prinzipien, wesentlich nach 
ihren pharmakodynamischen Eigenschaften, zu systematisieren. 
Morawitz, Fischler und Paul, Heubner und Starkenstein haben alle 
versucht, eine solche Ejinteilung nach einheitlichen Grundsiatzen 
durchzufihren. Sowohl Morawitz wie Fischler und Paul und auch 
Heubner betrachten es als eine selbstverstandliche Voraussetzung, 
dass jedes Eisenpraparat kraft seines Eisengehalts und im Verhalt- 
nis zu der Grésse dieser Eisenmenge wirksam ist. Morawitz legt 
seiner Einteilung die Léslichkeit der Eisenverbindung zugrunde. 
Fischler und Paul benutzen als Wertmesser die Leichtigkeit, mit 
der ionisiertes Eisen von der Eisenverbindung abgespalten wird. 

Einen Fortschritt bildet Heubners Einteilung der Eisenverbin- 
dungen. Sie griindet sich auf den Umstand, dass gewisse Eisenver- 
bindungen ihre volle Wirkung unter den physiologischen Verhalt- 
nissen, unter welchen sie bei der Administrierung mit dem Orga- 
nismus in Beriihrung kommen, entwickeln kénnen, wahrend andere 
Eisenverbindungen dies nicht tun. Da die Ferriverbindungen 
infolge der Leichtigkeit, womit sie hydrolytisch gespalten werden 
und Sauren bilden, atzend wirken, kénnen sie im Organismus lan- 
gere Zeit hindurch nur als Ferrihydroxyd bestehen und infolge- 
dessen kaum resorbiert werden. Heubner ist daher der Ansicht, 
dass nur Ferroverbindungen therapeutisch in Betracht kommen 
kénnen. Diese atzen nicht, auch wenn sie in hoher Konzentration 
verabreicht werden. Sie waren die einzigen, die bei im Somme! 


131 


1914 von Heubner und Matsumura an Hunden ausgefihrten Ver- 
suchen von unterbundenen Darmschlingen (in der Regel dem 
Duodenum) aus resorbiert wurden. Der Krieg kam; Matsumura 
verliess Deutschland, die Versuchsprotokolle mitnehmend; die 
Versuche wurden erst 1924 im Anschluss an Fischler und Pauls 
Arbeit iiber diese Fragen veréffentlicht. Heubner zeigte in Uberein- 
stimmung mit friiheren Autoren, dass die sogenannten organischen 
Eisenverbindungen, wie der Ejisenzucker, nichts anderes ist als 
kolloidales Ferrihydroxyd, das durch Schutzkolloide (Zucker, 
Eiweiss) in Lésung gehalten wird und demnach der Ferrigruppe 
angehoért. Ferrum reductum wird im Magen durch die Einwir- 
kung der Salzsdure in Ferrochlorid umgewandelt, es wird deshalb 
zu den Ferroverbindungen gerechnet. Ganz allgemein halt Heubner 
den Unterschied zwischen Ferro- und Ferriverbindungen fiir viel 
wichtiger als den zwischen organisch und unorganisch gebunde- 
nem Eisen. Dies weil der Organismus leichter das 2-wertige Eisen 
zur Bildung von Hamoglobin, dessen Eisen bivalent ist, aus- 
niitzen kann. Er meint, dass Eisen in Ferroverbindung dem Kérper 
zugefiihrt werden muss, wenn er die Fahigkeit verloren hat, 2-wer- 
tiges Eisen aus 3-wertigem zu bilden. Dies ware seiner Ansicht 
nach bei Chlorose der Fall. 

Allen den ebenerwahnten Einteilungen der Eisenverbindungen 
ist gemeinsam, dass sie die biologische und klinische Wirkung des 
Eisens als gegeben voraussetzen. Die Wirkung der Eisenverbin- 
dungen auf den lebenden Organismus wird nicht in Zweifel gezo- 
gen, und eine Priifung der Eisenverbindungen bei den Krankheits- 
zustanden, fiir deren Therapie sie in erster Linie bestimmt sind, 
wird nicht ausgefiihrt. 

Anders verhalt es sich mit der Neueinteilung der Eisenprapa- 
rate, die Starkenstein vorgelegt hat. Er geht bei der Einteilung der 
Eisenverbindungen von der Annahme aus, dass nur die Stoffe, die 
pharmakodynamisch wirksam sind, therapeutischen Effekt haben. 
Ein solcher Stoff ruft, wenn er in grésseren Dosen verabreicht 
wird, Vergiftung hervor. Mit Riicksicht auf die resorptive Wir- 
kung teilt er die Eisenverbindungen in folgende 4 Gruppen ein: 

1. Die echten Ferrosalze organischer und unorganischer Sauren. 
Diese spalten in Lésung 2-wertige Eisenkationen ab und zeigen nur 
den pharmakodynamischen Effekt des Eisenkations (Ferrum carbo- 
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nicum saccharatum; Pilulae ferri carbonici (Blaud); Ferrum sulfur. 
praecipit.; Syrupus ferri jodati; Ferrum lacticum; Ferrum pulvera- 
tum; Ferrum reductum). 

2. Die komplexen Ejisenverbindungen vom Typ zitronen-, 
apfel- und weinsaures Eisen, bei denen das Eisen als Anion vor- 
kommt und die Wirkung nicht als Wirkung des Eisenkations, son- 
dern als Wirkung eines eisenhaltigen Anions zu betrachten ist 
(Ferrum citricum chiniatum; Extractum Pomi ferratum; Tinctura 
Pomi ferrata). 

3. Ferrisalze, in der Hauptsache Ferrihydroxyde, die in Lésung 
3-wertige Eisenkationen abspalten (Ferrum oxydatum sacchara- 
tum; Liquor ferri albuminati u. a. m.). 

4. Echte organische Eisenverbindungen, bei denen das Eisen 
in fester Weise direkt oder vermittels von Stickstoff an Kohlenstoff 
gebunden ist (Hamoglobin; Hamoglobinderivate; Ferro- und Ferri- 
cyanwasserstoffsaure). 

Er priifte systematisch die Eisenverbindungen der ebener- 
wahnten 4 Gruppen auf ihre Toxizitat. Er konnte hierbei zeigen, 
dass Eisen in 2-wertiger Form eine starke pharmakologische Wir- 
kung hat, die in gleicher Weise auftritt, ob das Eisen parenteral oder 
per os verabreicht wird. Das 3-wertige Eisen war unwirksam. Als 
sehr giftig erwiesen sich die komplexen Eisenverbindungen. Die 
echten organischen Eisenverbindungen waren unwirksam. 

Das Ausbleiben der Wirkung konnte nicht in einer mangelhaften 
Resorption seinen Grund haben, da ja alle Eisenverbindungen, 
wie Starkenstein und Weden gezeigt haben, in geniigendem Ausmass 
resorbiert werden. Starkenstein lasst den Satz von der Gleich- 
wertigkeit der Eisenverbindungen fallen. Von der tatsachlichen 
biologischen Wirkung auf lebende Substrate ausgehend, baut er 
ein neues System auf. Er zieht ferner aus seinen Untersuchungen 
den Schluss, dass die toxischen Eigenschaften der Ferrosalze einer 
therapeutischen Wirkung entsprechen diirften. Die Ferriverbin- 
dungen sind im Gegensatz zu den Ferroverbindungen wahrschein- 
lich unwirksam. 

Er empfiehlt daher, in der Therapie nur Ferroverbindungen anzu- 
wenden. Hier komme in erster Linie das Ferrochlorid in Betracht, 
da es sowohl beziiglich der Wirkung wie beziiglich der Resorbier- 
barkeit anderen Ferroverbindungen weit tiberlegen sei. Die Schwie- 


133 


rigkeit liege darin, dass das Ferrochlorid sehr labil sei und leicht in 
atzendes Ferrichlorid umgewandelt werde. Diese Schwierigkeiten 
seien jedoch nun iiberwunden worden, indem dem Ferrochlorid ver- 
schiedene indifferente Stoffe zugesetzt wiirden, durch welche es vor 
Oxydation geschiitzt werde. 

Ein haltbares Ferrochloridpraparat geniigt nach Starkenstein 
allen Forderungen einer rationellen Eisentherapie: 

1. Das Eisen wird in Ferroform zugefihrt. 

2. Das Eisen wird dem Ko6rper direkt mit dem sicherlich physio- 
logischen Anion als Ferrochlorid zugefiihrt, ohne dass Salzsdure aus 
dem Magensaft fiir die Bildung desselben in Anspruch genommen 
werden muss. 

3. Das Praparat ist frei von dem die Magenschleimhaut rei- 
zenden Ferrichlorid und enthalt keine anderen Ferrisalze, aus 
welchen Ferrichlorid im Magen gebildet werden kann. 

Eine Verschiedenheit der Wirkung von Ferro- und von Ferri- 
verbindungen betreffs ihrer Giftigkeit und biologischen Wirkung 
in Tierversuchen gibt auch Amatsu an. Er konnte an Kaninchen 
und Meerschweinchen zeigen, dass das Ferrotartrat fiir den Orga- 
nismus weit giftiger ist als das Ferritartrat, und dass Blutungsana- 
mien bei diesen Tieren bedeutend rascher bei Zufuhr des Ferro- als 
des Ferrisalzes heilen. Da er jedoch mit einem Komplexsalz gear- 
beitet hat, kénnen die Resultate nicht Giiltigkeit fiir alle Eisen- 
verbindungen beanspruchen. 

Diese sorgfaltigen pharmakotoxologischen Untersuchungen, so 
eindeutig sie auch sind, erlauben keinen Schluss beziiglich der Frage, 
welche Wirkung die Eisenverbindungen gegeniiber Anamien beim 
Menschen haben. 

Eine Reihe sehr eingehender experimenteller klinischer Unter- 
suchungen tiber die Wirkung verschiedener Eisenverbindungen bei 
sekundaéren Anamien Erwachsener sind von Reimann und Fritsch 
ausgefiihrt worden. Als Kriterium der Wirkung des Eisens ver- 
wendeten diese Autoren eine Bestimmung des Hamoglobingehalts, 
der Anzahl roter Blutkérperchen und der Anzahl Retikulozyten, 
also dieselbe Methode, die benutzt zu werden pflegt, um die Be- 
handlung von Patienten mit pernizidser Anamie zu verfolgen. Ver- 
glichen wurden Ferroverbindungen, Ferriverbindungen, kom- 
plexe Eisensalze und organische Eisenverbindungen. Das wich- 
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tigste Ergebnis der Untersuchung war, dass eine unzweideutige 
Uberlegenheit fiir die Ferroverbindungen festgestellt werden 
konnte. In samtlichen Versuchen wurde dieselbe Eisenmenge, 
namlich 0.1 g pro Tag, zugefiihrt. Die Praparate, die sich als un- 
wirksam erwiesen, wurden spater in grésserer Dosis, die wirksamen 
in kleinerer gegeben. Die Uberlegenheit der Ferrosalze zeigte sich 
in der Hamoglobinzunahme, der Steigerung der Anzahl Erythro- 
zyten und nicht zum wenigsten in ihrer Einwirkung auf die Retiku- 
lozyten. Parallel mit der Einwirkung auf das Blutbild iiben die 
Ferroverbindungen auch einen giinstigen Einfluss auf den Allge- 
meinzustand und das Korpergewicht aus. Wahrend desselben Zeit- 
raums fand man bei Anwendung von Ferrosalz eine Zunahme des 
Korpergewichts von 2 kg, bei Anwendung von Ferrisalz eine solche 
von nur 4% kg. Das Ferrochlorid zeigte sich in allen Hinsichten 
dem Ferrum reductum iiberlegen. Bei der Ferrochloridbehand- 
lung spielten die Aziditatsverhaltnisse keine Rolle. Die komplexen 
Eisenverbindungen waren bedeutend weniger wirksam. Die Ferri- 
verbindungen und die organischen Eisenverbindungen waren in 
denselben Dosen unwirksam. 

Bei weiteren Untersuchungen konnten dieselben Autoren zeigen, 
dass Ferroverbindungen aus Ferrum reductum entstehen, und 
dass diese es sind, die resorbiert werden. Bei normaler Magen- 
saftsekretion geschieht diese Umwandlung durch die Salzsaure 
des Magensaftes. Hierbei entsteht Ferrochlorid. Reimann und 
Fritsch verabreichten Ewalds Probemahlzeit und Ferrum reductum 
gleichzeitig und fanden, dass, wenn reichlich Saure vorhanden war, 
viel Eisen gelést wurde, dass dagegen, wenn wenig Saure vor- 
handen war, Eisen nur in unbedeutender Menge gelést wurde. 
Doch ist es mehr die Gesamtaziditat als die freie Salzséure, die 
von Bedeutung hierbei ist. Auch andere im Magen vorhandene 
Sauren spielen eine Rolle. Ein quantitatives Verhaltnis zwischen 
dem Eisen und der vorhandenen Salzsaure besteht nicht. Die 
Lésungsgeschwindigkeit ist von entscheidender Bedeutung. Diese 
hangt nicht nur ab von vorhandenen Sauren, sondern auch von 
der verabreichten Menge des Ferrum reductum. Grosse Mengen 
beschleunigen die Lésung. Sie kénnen sogar den Salzsiuremangel 
bei Anaziditat kompensieren. Auch im Darm werden bei Zufuhr 
grosser Mengen Ferrum reductum Ferroverbindungen gebildet. 
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Die Verschiedenheit der Wirkung des Ferrum reductum bei verschie- 
denen Andmien hat nicht in der Krankheit als solcher, sondern in 
den verschiedenen Lésungsverhaltnissen im Magen ihren Grund. 

Man kann sich kaum eine bessere Wirkung von Eisenprapa- 
raten denken, als wie sie Reimann und Fritsch bei ihren Unter- 
suchungen erhalten haben. Trotzdem aber diese Untersuchungen 
vollig iiberzeugend erscheinen, wird bei der Behandlung von 
Anamien Ferrum reductum andauernd in sehr grosser Ausdeh- 
nung verwendet. 

Was schliesslich die Anadmiebehandlung bei Kindern betrifft, 
so hat, wenigstens der Literatur nach zu urteilen, die Neuorien- 
tierung, die in der Eisentherapie stattgefunden hat, hier wenig 
Anschluss gefunden. Nur Lottrup, Heymann und da Gama scheinen 
ihr Aufmerksamkeit gewidmet zu haben. Es ist dies auch kaum 
weiter verwunderlich, die Kinderanamien sind in der Regel einer 
Behandlung leicht zuganglich, und im Ferrum reductum hat man 
ein verhaltnismassig zuverlassiges und ein wohlbekanntes Thera- 
peuticum. 


2. 
Material und Methodik. 


Durchgehends ist danach gestrebt worden, jedes Kind so lange 
Zeit wie méglich zu beobachten, ohne andere therapeutische Ein- 
griffe als die unbedingt notwendigen zu machen. Es geschah dies 
in der Absicht, ein méglichst klares Bild von der Entwicklung in 
hamatologischer Hinsicht bei diesen Kindern unter normalen 
Lebensverhaltnissen zu erhalten. Der Zeitpunkt fiir die Einleitung 
einer Therapie bei den anamischen Zustanden ist demnach in den 
einzelnen Fallen so lange wie méglich hinausgeschoben worden. 
Der Allgemeinzustand hat die hauptsachliche Richtschnur fiir 
die Beurteilung vom klinischen Gesichtspunkt aus abgegeben, 
wahrend der Hamoglobingehalt der hauptsachlichste Anhaltspunkt 
fiir die Beurteilung vom hamatologischen Gesichtspunkt aus ge- 
wesen ist. Sobald im Allgemeinzustand des anadmischen Kindes 
eine Wendung zum Schlechteren festgestellt werden konnte, wurde 
mit der Behandlung begonnen. 
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Wie oben erwahnt, ist Ferrochlorid regelmassig zur Verwen- 
dung gekommen. Da es auf Schwierigkeiten verschiedener Art 
stiess, im Krankenhause fiir die Patienten Ferrochlorid in geeigne- 
ter Form bereitzuhalten, komponierte Apotheker J. Gorton »Syrupus 
ferrosi chloridi». Die Komposition findet sich ausfiihrlich in Svensk 
Farmaceutisk Tidskrift 1932, S. 632 angegeben. Nach kurzer Zeit 
wurde der Syrupus sacchari mit Aq. dest. vertauscht. Die ver- 
wendete Eisenmedizin hat daher die Zusammensetzung: Ferrum 
pulveratum 35 g, Acidum hydrochloricum (17.0 %) 153.6 g, Acidum 
hypophosphorosum dil. (10 %) 10 g, Aqua dest. ad 1000 ccm. 
Jedes ccm dieser Lésung enthalt 0.02 g Fe. Kupfer kommt nach 
von Dr. A. Blomberg ausgefithrten Analysen nicht in nachweisbarer 
Menge vor. 

Die Medizin ist in zwei verschiedenen Dosierungen verabfolgt 
worden, teils in einer Dosis von 1% cg, teils in einer Dosis von 1 eg 
Fe: pro kg Koérpergewicht und Tag. In der Regel ist die Tages- 
dosis auf 2 Dosen verteilt worden, deren eine am Morgen, die andere 
am Abend gegeben wurde. In vereinzelten Fallen wurde die Medizin 
auf 3 Male verteilt. Sie wurde wahrend der Mahlzeit verabreicht 
und zwar in der Regel zu Beginn derselben. Eine exakte Dosierung 
hat durch Anwendung einer Tropfflasche leicht durchgefiihrt 
werden kénnen. 

Von den das Material bildenden Kindern sind insgesamt 29 
wegen ihrer Anémie mit Eisenpraparaten behandelt worden. Fiinf 
von diesen Fallen (43, 49, 64, 71 und 118) betreffen Kinder, bei 
denen mit der Behandlung nach der Entlassung aus dem Norrtulls 
sjukhus und an anderem Orte begonnen wurde.  Ferrochlorid 
ist in diesen Fallen nicht zur Verwendung gekommen, und die 
Kinder haben wahrend der Behandlung nicht fortlaufend unter- 
sucht werden kénnen. In einem Falle (20) wurde zwar Behand- 
lung mit Ferrochlorid durchgefiihrt, das Kind konnte aber erst 
sehr lange Zeit nach Abschluss der Medikation wieder untersucht 
werden. In den iibrigen 23 Fallen (5, 6, 7, 24, 26, 27, 29, 32, 39, 40, 
46, 48, 53, 54, 57, 63, 70, 83, 84, 88, 91, 95 und 112) sind die Andmien 
mit Ferrochlorid behandelt worden, und die Kinder haben, so- 
lange die Behandlung dauerte, fortlaufend untersucht werden 
koénnen. In einigen Fallen konnten die Untersuchungen wegen 
weiter Entfernungen zwischen dem Heim und dem Krankenhause 


nicht so haufig ausgefiihrt werden, wie es wiinschenswert gewesen 
ware. Alle Falle haben jedoch so regelmassig verfolgt werden 
kénnen, dass ein véllig klares Bild von dem Behandlungsresultat 
erhalten wird. Das Ergebnis der Behandlung in diesen 23 Fallen 
wird im folgenden etwas ausfihrlicher besprochen werden. Unter 
diesen Kindern finden sich nicht nur Falle mit der Friihgeburt 
als einzigem nachweisbarem Aatiologischem Faktor, sondern auch 
Falle, wo angenommen werden muss, dass ausser der Friihgeburt 
auch Infektionen von Bedeutung fiir die Entstehung einer Anamie 
gewesen sind. Infektionen haben auch, wie aus dem folgenden 
Bericht hervorgeht, in einigen Fallen wahrend der Behandlung 
vorgelegen. Alle diese Falle mit Infektionen sind mitberiicksichtigt 
worden, da Infektionen keineswegs geeignet sind, das Resultat 
der Ferrochloridbehandlung zu f6érdern, sondern im Gegenteil 
ihm hinderlich sind. Ferner haben ja die Kinder in einer sehr 
grossen Anzahl der Fille von Friihgeborenenandmie, die in den 
Krankenhausern zur Behandlung kommen, friiher eine oder mehrere 
leichtere oder schwerere Infektionen durchgemacht. Bei der 
Ferrochloridbehandlung einer verhaltnismassig grossen Anzahl 
Anamien bei nicht friihgeborenen Kindern bin ich zu der entschiede- 
nen Auffassung gekommen, dass wahrend einer im Gange befind- 
lichen Infektion oft kein Resultat in Form einer Steigerung der 
Blutwerte im peripheren Blute erhalten wird. Nicht selten sieht 
man bei Behandlung wahrend einer Infektion eine Abnahme der 
Blutwerte. Erst wenn die Infektion abgeklungen ist, kann die 
Reaktion nachgewiesen werden. In einigen Fallen ist die Reak- 
tion nachweisbar erst eine gewisse Zeit, nachdem die Infektion 
dem klinischen Bilde nach zu urteilen, abgelaufen ist. 

Von den obenerwahnten 23 Kindern erhielten 10 44 cg Fe pro 
kg K6rpergewicht und Tag, wahrend die tibrigen 13 Kinder (14 
Behandlungen, darunter 1 Rezidiv, Fall 54) 1 cg Fe pro kg Kér- 
pergewicht und Tag erhielten. Das Alter in Wochen, in welchem 
die Behandlung begonnen wurde, war (die Ziffern fiir die einzelnen 
Falle in der oben angefiihrten Reihenfolge angegeben): 51, 48, 46, 
53, 58, 57, 59, 39, 42, 42, 47, 47, 26, 65, 33, 60, 34, 50, 22, 43, 27, 38, 
37 und 21. 14 von diesen Behandlungen wurden zu Hause ausge- 
fiihrt, 8 im Krankenhause, und 2 Falle wurden teilweise zu Hause 
und teilweise im Krankenhaus behandelt. In 10 Fallen lag wah- 
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rend der Behandlungszeit eine mehr oder weniger ausgesprochene 
Infektion vor, die jedoch in keinem Falle von schwererer Art war. 
Die Kinder haben in der Regel die Medizin ohne Schwierigkeit 
genommen. Nur in 3 Fallen haben sich im Zusammenhang mit 
der Medikation Beschwerden eingestellt. In Fall 5 lag unbedeu- 
tende Diarrhée und Erbrechen wahrend der ersten Zeit der Eisen- 
darreichung vor. In Fall 57 wurde die Medizin zunachst vor den 
Mahizeiten verabreicht, wobei das Kind dann und wann erbrach, 
spater wurde das Eisen erst gegeben, nachdem das Kind einen 
Teil der Mahlzeit zu sich genommen hatte, mit der Folge, dass 
Erbrechen ausblieb. In Fall 24 kam es wahrend der ersten Eisen- 
tage dann und wann zum Erbrechen im Zusammenhang mit dem 
Einnehmen der Medizin, spater nicht mehr. In diesem letzteren 
Falle war das Kind betrachtlich heruntergekommen, als mit der 
Medikation begonnen wurde. Wahrend des Fortgangs der Behand- 
lung wurde genau darauf geachtet, dass keine Anderungen in der 
Diat vorgenommen wurden, oder dass eine andere Medikation als 
Eisen zur Anwendung kam. In Fall 63 erhielt das Kind gleich- 
zeitig mit dem Eisen Atropin. 


3. 
Die Behandlungsresultate. 


In der nachfolgenden Darstellung der hamatologischen Ver- 
haltnisse im Zusammenhang mit der Eisenbehandlung der obener- 
wahnten 23 Falle wird zunachst die Situation durch Diagramme 
veranschaulicht und danach tiber die Ergebnisse der statistischen 
Bearbeitung berichtet. Fir jeden der Blutwerte, Hamoglobin, 
rote Blutkérperchen, Retikulozyten und weisse Blutkérperchen, 
sind besondere Diagramme ausgearbeitet worden, je nachdem die 
Anamiefalle 1% cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag oder 1 cg 
Fe pro kg und Tag erhalten haben. Da es sich um ein verhalt- 
nismassig kleines Material handelt, sind bei der statistischen 
Bearbeitung diese beiden Gruppen zu einer vereinigt worden. Die 
Ziffern beziehen sich also hier auf die samtlichen Falle (24 Be- 
handlungen an 23 Kindern). 

Durch Vergleichung der Differenzen bei den einzelnen Indi- 
viduen zwischen Bestimmungen zu verschiedenen Zeitpunkten 
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Diagramm I: Das Verhalten des Hamoglobins bei den anaimischen Frihge- 
borenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (14 cg Fe pro kg 
Kérpergewicht und Tag). 


kann man die Variationsquelle und das Unsicherheitsmoment, das 
darin liegt, dass die Ausgangswerte auf verschiedenem Niveau 
liegen, eliminieren. Fiir den Fall, dass man die ganze Zeit hindurch 
dieselben Individuen untersucht hat, ist diese Methode einem Ver- 
gleich der Mittelwerte in gew6hnlicher Weise vorzuziehen. Bei der 
Behandlung der Hamatologie der Friihgeborenen wahrend der 
Neugeburtsperiode kamen diese beiden Methoden nebeneinander 
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Hamoglobin 


Diagramm II: Das Verhalten des Hamoglobins bei den anamischen Frihge- 
borenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (1 cg Fe” pro kg 
K6érpergewicht und Tag). 


zur Verwendung. Eine Vergleichung der Mittelwerte in gewohn- 
licher Weise ist nicht betreffs der Eisenbehandlung ausgefihrt 
worden. Die Ziffern, die unten angegeben werden, sind durch Rech- 
nung mit Differenzen zwischen Bestimmungen zu zwei verschie- 
denen Zeitpunkten bei den einzelnen Fallen erhalten worden. 

In den Diagrammen I und II ist das Verhalten des Hamoglobins 
vor und wahrend der Ferrochloridbehandlung wiedergegeben. 
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Diesen Diagrammen nach zu urteilen, hat der Hamoglobingehalt 
des Blutes eine Tendenz, in der Zeit vor dem Einsetzen der Be- 
handlung abzunehmen. Zu Beginn der Behandlung scheint der 
Hamoglobingehalt in verschiedenen Fallen recht verschieden hoch 
zu liegen. Nach langerer oder kiirzerer Zeit wird in saémtlichen 
Fallen eine Steigerung des Hamoglobingehalts erzielt. Die sta- 
tistische Bearbeitung zeigt, dass die Differenz zwischen dem Wert 
unmittelbar vor dem Beginn der Fe-Behandlung und dem O-Wert 
(= Wert zu Beginn der Behandlung) 3.792+ 1.196 ist. Die 
Differenz zwischen dem O-Wert und dem Wert wahrend der 
zweiten Woche nach dem Beginn der Behandlung ist 18.667 + 
1.573 und die Differenz zwischen dem O-Wert und dem letzten 
Wert wahrend der Behandlung 31.958 + 2.883. Diese statistisch 
gesicherten Differenzen zeigen, dass der Hamoglobingehalt in 
unserem Material von anadmischen Friihgeborenen in der Zeit 
unmittelbar vor dem Beginn der Behandlung abnimmt, und dass 
nach dem Beginn der Ferrochloridmedikation eine kraftige Hamo- 
globinzunahme stattfindet. 

Das Verhalten der roten Blutkérperchen vor und wahrend 
der Behandlung ist in den Diagrammen III und IV dargestellt. 
Wie aus diesen hervorgeht, liegen die Verhaltnisse hier nicht so 
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Diagramm III: Das Verhalten der roten Blutkérperchen bei den anamischen 
Friihgeborenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (1, cg Fe* 
pro kg Kérpergewicht und Tag). 
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Diagramm IV: Das Verhalten der roten Blutkérperchen bei den andmischen 
Friihgeborenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (1 cg Fe 
pro kg Kérpergewicht und Tag). 


klar wie beim Hamoglobin. Wahrend der Zeit vor dem Beginn 
der Behandlung scheint die Erythrozytenzahl in éinigen Fallen 
zuzunehmen, wahrend in anderen Fallen dem Anscheine nach 
eine Abnahme stattfindet. Zu Beginn der Behandlung liegt die 
Anzahl roter Blutkérperchen in verschiedenen Fallen auf verschie- 
den hohem Niveau. Nach der Ejinleitung der Ferrochloridbe- 
handlung scheint in der Mehrzahl der Falle eine Zunahme der 
Erythrozytenzahl stattzufinden. Die statistische Bearbeitung 
zeigt, dass die Differenz zwischen dem Wert unmittelbar vor dem 
Beginn der Behandlung und dem O-Wert 0.158 + 0.023 ist. Die 
Differenz zwischen dem O-Wert und dem Wert wahrend der 
zweiten Woche nach dem Beginn der Behandlung ist 0.777 + 
0.131 und die Differenz zwischen dem C-Wert und dem letzten 
Wert wahrend der Behandlung 1.030 + 0.125. Diese statistisch 
gesicherten Differenzen zeigen, dass die Anzahl roter Blutkérperchen 
wahrend der Zeit unmittelbar vor dem Beginn der Behandlung 
abnimmt. Nach langerer oder kiirzerer Behandlung mit Ferrochlo- 
rid steigt die Anzahl roter Blutkérperchen. Die niedrigere Erythro- 
zytenzahl zu Beginn der Behandlung kann natiirlich in gewissen 
Fallen zufalliger Natur sein. Bei der Finleitung der Behandlung 
ist jedoch, wie friiher erwahnt, in erster Linie das Hamoglobin- 
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Diagramm V: Das Verhalten der Retikulozyten bei den anaimischen Frihge- 
borenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (14 cg Fe’ pro kg 
Koérpergewicht und Tag). 


niveau und nicht die Anzahl roter Blutkérperchen beriicksichtigt 
worden. 

Das Verhalten der Retikulozyten vor und wahrend der Be- 
handlung wird durch die Dragramme V und VI veranschaulicht. 
Aus diesen Diagrammen scheint Folgendes hervorzugehen. Nach- 
dem die Retikulozytenzahl in der Zeit unmittelbar vor dem Beginn 
der Behandlung sich auf ungefahr demselben relativ niedrigen Ni- 
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Diagramm VI: Das Verhalten der Retikulozyten bei den anamischen Friihge- 
borenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (1 cg Fe” pro kg 
Koérpergeweicht und Tag). 


veau gehalten hat, steigt sie nach Einsetzen der Ferrochloridmedi- 
kation in mehreren Fallen zu bedeutend héheren Werten an. In ei- 
nigen Fallen scheint keine derartige Zunahme einzutreten. Am Ende 
der Behandlung ist die Retikulozytenzahl wieder auf Werte von 
ungefahr derselben Gréssenordnung wie vor dem Beginn der 
Behandlung heruntergegangen. Die statistische Bearbeitung zeigt, 
dass die Differenz zwischen dem Wert unmittelbar vor dem Beginn 
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der Behandlung und dem O-Wert 1.042 + 2.657 ist. Die Diffe- 
renz zwischen dem O-Wert und dem ersten Wert innerhalb 14 Tagen 
nach dem Beginn der Behandlung ist 32.958 + 6.846 und die 
Differenz zwischen dem O-Wert und dem letzten Wert wahrend 
der Behandlung 6.333 + 2.013. Ein sicherer Unterschied zwischen 
dem Wert unmittelbar vor dem Beginn der Behandlung und dem 
O-Wert liegt demnach nicht vor. Nach dem Einsetzen der Fer- 
rochloridbehandlung steigt die Anzahl Retikulozyten auf betracht- 
lich héhere Werte an, um danach wieder abzunehmen, so dass zu 
Ende der Behandlung Werte erreicht werden, die niedriger sind 
als die, welche, zu Beginn derselben vorlagen. 

Der Umstand, dass in einer geringen Anzahl Falle wahrend 
der Behandlung unbedeutende oder gar keine Retikulozytenzu- 
nahme hat festgestellt werden kénnen, braucht nicht zu bedeuten, 
dass keine Retikulozytenreaktion vorgelegen hat. Die Retiku- 
lozytenreaktion ist eine voriibergehende Erscheinung von in den 
einzelnen Fallen verschiedener Dauer, und die Kinder haben im 
Laufe der Behandlung nicht in so kurzen Intervallen untersucht 
werden kénnen, dass man berechtigt ist zu erwarten, dass die Retiku- 
lozytensteigerung in allen Fallen zur Beobachtung kommen miisste. 

Das Verhalten der weissen Blutkérperchen vor und wahrend 
der Behandlung ist in den Diagrammen VII und VIII darge- 
stellt. Diesen Diagrammen nach zu urteilen, scheinen sichere 
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Diagramm VII: Das Verhalten der weissen Blutkérperchen bei den anamischen 
Friihgeborenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid (1, cg Fe" 
pro kg Kérpergewicht und Tag). 
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Diagramm VIII: Das Verhalten der weissen Blutkérperchen bei den ana 
mischen Frihgeborenen vor und wahrend der Behandlung mit Ferrochlorid 
(1 cg Fe pro kg Koérpergewicht und Tag). 


Anderungen in der Anzahl der weissen Blutkérperchen im Anschluss 
an die Eisenmedikation nicht zu erfolgen. Die statistische Bearbei- 
tung zeigt, dass die Differenz zwischen dem Wert unmittelbai 
vor dem Beginn der Behandlung und dem O-Wert 1.486 + 0.648 
ist. Die Differenz zwischen dem O-Wert und dem Wert wahrend de1 
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zweiten Woche nach dem Beginn der Behandlung ist 1.110 +- 0.800 
und die Differenz zwischen dem O-Wert und dem letzten Wert wah- 
rend der Behandlung 1.039 + 0.626. Statistisch gesicherte Ver- 
schiebungen liegen also, was die Anzahl weisser Blutkérperchen 
betrifft, nicht vor. 

Ein deutlicher Unterschied scheint beziiglich der hamatolo- 
gischen Verhaltnisse zwischen den Kindern, die die geringere 
Xisendosis, und denen, die die doppelte Dosis erhalten haben, nicht 
zu bestehen. Die Anzahl behandelter Falle ist jedoch zu gering, um 
sichere Schliisse in dieser Beziehung zu erlauben. 

Die Behandlung mit Ferrochlorid hat in sémtlichen Fallen ein 
in hamatologischer Hinsicht voéllig befriedigendes Resultat ergeben. 
Auch das klinische Resultat der Behandlung ist in allen Fallen ein 
gutes gewesen, oftmals ein auffallend gutes. Die Farbe der Haut 
und der sichtbaren Schleimhaute bessert sich, in gewissen Fallen 
nach nur wenigen Tagen Behandlung. In vielen Fallen nimmt der 
Appetit kurze Zeit nach dem Beginn der Behandlung zu, um bis- 
weilen in der Folge kopiés zu werden. Die Kinder, die zuvor un- 
ruhig, weinerlich und quengelig gewesen sind, werden ruhig und 
zufrieden und sind leicht zu behandeln. Die Gewichtszunahme 
vor und wahrend der Behandlung ist aus Diagramm IX ersichtlich, 
in welchem die Gewichtskurven fiir samtliche 23 mit Eisen behan- 
delte Falle wiedergegeben sind. Diesem Diagramm gemiass scheint 
die Gewichtszunahme etwa die gleiche Grésse vor wie wahrend der 
Behandlung zu haben. Auch was die Klinik betrifft, scheint kein 
sicherer Unterschied zwischen den Kindern, die die geringere 
EKisendosis, und denen, die die doppelte bekommen haben, vorzu- 
liegen. Die Zahl der Fille ist jedoch verhaltnismassig gering. Bei 
der Behandlung von Anamien bei ausgetragenen Kindern bin ich 
zu der Auffassung gelangt, dass die gréssere Dosis vorzuziehen ist. 

Um den Wert der Behandlung richtig beurteilen zu kénnen, 
muss das Individuum, das behandelt wird, eine geniigend lange 
Zeit hindurch nicht nur vor der Behandlung, sondern auch nach 
derselben beobachtet werden. Wie aus der Kasuistik hervorgeht, 
ist auch bei der Mehrzahl der Fille eine weitere Beobachtung nach 
dem Aufhéren der Eisenmedikation méglich gewesen. Indessen 
ist die Zeit, die seit dem Abschluss der Behandlung verflossen ist, 


noch nicht lang genug, um sichere Schlussfolgerungen zu gestatten. 
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Bisher hat nur in einem Falle die Anaémiebehandlung wiederauf- 
genommen werden miissen. Es handelt sich um Fall 54, in welchem 
das Kind an einer langwierigen Infektion der Harnwege gelitten 
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Diagramm IX: Das Verhalten des Kérpergewichts bei den andimischen Frih- 
geborenen vor und wahrend der Behandlung mit 
Ferrochlorid. 
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4. 
Zusammenfassung. 

23 Friihgeborene mit Anamie sind mit Ferrochlorid behandelt 
worden. Das durchschnittliche Alter zu Beginn der Behandlung 
war 43.5 Wochen; die Dosierung 1% und 1 cg Fe: pro kg K6orper- 
gewicht und Tag. Diese Dosis ist bedeutend geringer, als wie sie 
bei uns und auch anderswo bei der Behandlung der Kinderanamie 
mit Ferrum reductum iiblich ist. Das Ergebnis der Behandlung 
war in samtlichen Fallen aus hamatologischem Gesichtspunkt ein 
vollig befriedigendes. 

Nachdem in der Zeit unmittelbar vor dem Beginn der Behand- 
lung eine Abnahme festzustellen gewesen ist, findet nach dem Ein- 
setzen der Ferrochloridmedikation in sémtlichen Fallen eine kraf- 
tige Steigerung des Hamoglobingehalts statt. 

Die roten Blutkérperchen nehmen in der Zeit unmittelbar vor 
der Einleitung der Behandlung ab, um dann nach kurzdauernder 
Behandlung auf héhere Werte anzusteigen. 

Die Retikulozytenzahl halt sich in der Zeit unmittelbar vor 
dem Beginn der Behandlung auf demselben verhaltnismassig nie- 
drigen Niveau. Nach kurzdauernder Ferrochloridbehandlung 
nimmt die Zahl der Retikulozyten bedeutend héhere Werte an, 
um dann wieder abzunehmen, so dass zu Ende der Behandlung 
Werte erreicht werden, die niedriger sind als die, welche zu Beginn 
derselben vorlagen. 

Anderungen in der Anzahl weisser Blutkérperchen finden im 
Anschluss an die Behandlung nicht statt. 

Das klinische Resultat der Behandlung ist in samtlichen Fallen 
ein gutes gewesen. Die Genesung ist oftmals auffallend rasch erfolgt. 


VIL. 
Prophylaxe. 
1. 
Material und Methodik. 
Fir die Beurteilung des Wertes einer prophylaktischen Be- 
handlung ist es erwiinscht, dass ein gleichwertiges Kontrollmaterial 
vorliegt. Dieses kénnte in unserem Falle nur in der Weise erhalten 
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werden, dass konsequent das eine Kind behandelt, das nachste 
Kind nicht behandelt wird. Behandelte und nicht behsndelte Kin- 
der miissten in der gleichen Weise ernahrt werden und unter den 
gleichen ausseren Verhaltnissen im iibrigen leben. Aus vielen ver- 
schiedenen Griinden hat dies hier nicht durchgefiihrt werden kén- 
nen. Fir einen Vergleich der hamatologischen Verhaltnisse bei 
behandelten und unbehandelten Friihgeborenen, wie er hier in 
erster Linie bezweckt wird, ist dies auch nicht notwendig. Anders 
liegt die Sache, wenn es sich um die Beurteilung des eventuellen 
Einflusses der prophylaktischen Eisenbehandlung auf Infektionen, 
Gewichtszunahme u. dgl. handelt. 

Das Material umfasst 29 Kinder (31, 42, 50, 55, 56, 59, 61, 90, 
121, 132, 133, 134, 135, 136, 137, 138, 140, 141, 142, 143, 146, 147, 
148, 149, 150, 151, 152, 153, 154), die langere oder kiirzere Zeit 
hindurch mit Eisen behandelt worden sind. Die Kinder werden 
nur fiir die Zeit mitgerechnet, wahrend welcher sie prophylaktische 
3ehandlung erhalten haben. Wird die Eisenbehandlung abge- 
brochen, so scheidet das fragliche Kind von dem Zeitpunkt des 
Aufhérens der Eisenmedikation an aus dem Material aus. Das 
durchschnittliche Geburtsgewicht in diesem Material ist 1850 g, 
und die Kinder sind durchschnittlich 5.3 Wochen vor der Zeit gebo- 
ren. Drei von ihnen sind Zwillingskinder und eines ein Drillings- 
kind. Tuberkulinpriifung (Moro und Malmberg) ist in 27 Fallen 
ausgefiihrt worden, in simtlichen Fallen mit negativem Resultat. 
WR, in 18 Fallen ausgefiihrt, fiel gleichfalls stets negativ aus. 
Luesverdachtige Symptome haben in keinem einzigen  Falle 
vorgelegen. Die Ernahrung ist die gleiche fiir die prophylak- 
tisch behandelten wie fiir die unbehandelten Kinder gewesen. 
Prophylaktische Behandlung gegen Rachitis mittels D-Vitamins 
(Ultranol) ist hier regelmaéssig zur Anwendung gekommen, wit 
dies auch bei dem nicht mit Eisen behandelten Material 
der Fall war. In keinem Falle hat Rachitis festgestellt werden 
kOnnen. 

In zwei Fallen ist akute Bronchitis vorgekommen, in zwei Fallen 
Rhinopharyngitis und in einem Falle eine kurze Fieberperiode mit 
Temperatursteigerung auf tiber 39°, ohne dass eine Lokalisation det 
Infektion méglich war. Zwei Kinder sind an akuten Infektionen 


gestorben. 
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Fiir die prophylaktische Eisenbehandlung ist durchgehends 
Ferrochlorid verwendet worden, und zwar in einer Dosis von 1 cg 
les pro kg Kérpergewicht und Tag bis zum Alter von 4 Monaten 
und danach in einer Dosis von 14 cg Fe pro kg und Tag bis zum 
Alter von 6 Monaten, wo die prophylaktische Eisenbehandlung ab- 
geschlossen wird. Im Durchschnitt fiir samtliche Kinder wurde die 
EKisenbehandlung am 9. Lebenstage begonnen. 

Ein grober Vergleich des unbehandelten und des prophylak- 
tisch behandelten Materials zeigt eine héhere durchschnittliche Ge- 
wichtszunahme wahrend des 2., 3., 4. und 5. Monats fiir die pro- 
phylaktisch behandelten als fiir die unbehandelten Kinder. Die 
durchschnittliche Tagesmenge Nahrungsmischung fiir die Alters- 
stufen 3 und 4 Monate ist auch etwas hoéher fiir die prophylak- 
tisch behandelten als fiir die unbehandelten Kinder. Derart aus- 
gesprochene Infektionen, dass sie als Krankheit bezeichnet werden 
kénnen, scheinen mdglicherweise weniger gewohnlich bei den pro- 
phylaktisch behandelten als bei den unbehandelten Kindern zu sein. 
Die prophylaktisch behandelien Kinder reagieren in anderer Weise 
auf Infektionen wie die unbehandelten. Ihr Allgemeinzustand 
wird bei den gewoéhnlichen banalen Infektionen weniger beein- 
flusst. Dies zeigen die Falle 132, 141, 142, 143 und 149. In Fall 133 
war der Allgemeinzustand des Patienten mit Ausnahme der Zeiten, 
wo Zyanose vorlag, bis kurz vor dem Tode merkwiirdig wenig 
beeinflusst. Trotz standigen Fiebers wahrend der letzten 6 Lebens- 
wochen war die Gewichtszunahme auffallend gut. Fall 146 zeigte 
ein mehr gewohnliches Verhalten. Wahrend des zweiten Lebens- 
quartals machen die prophylaktisch behandelten Kinder den Ein- 
druck, kraftiger und gesiinder zu sein. Sie haben eine bessere Farbe 
und in der Regel besseren Appetit als die unbehandelten Kinder. 
Genau anzugeben, worin der Unterschied besteht, ist unméglich. 
Sicher ist jedoch, dass ein Unterschied zwischen diesen beiden Kin- 
dergruppen vorliegt. Ein eingehender Vergleich zwischen behan- 
deltem und unbehandeltem Material inbezug auf Nahrungsmen- 
gen, Gewichtszunahme und vor allem Infektionen kann nicht 
angestellt werden, da, wie bereits bemerkt, ein Kontrollmaterial 
von der hierzu erforderlichen Beschaffenheit nicht vorliegt. Uber 
Gewichtszunahme und Nahrungsmengen bei den prophylaktisch 
behandelten Friihgeborenen gibt Tabelle I Auskunft. 
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TABELLE I. 


Koérpergewicht Menge Nahrungs- 
Alter des Kindes (Gramm) mischung (ccm) 
Durchschnitt Durchschnitt 


tre 3370 670 
3 


‘ 1320 790 


Gewichtszunahme und Nahrungsmengen bei den prophylaktisch be 
handelten Friihgeborenen. 


2. 


Die hamatologischen Verhaltnisse bei den prophylaktisch 
behandelten Friihgeborenen wahrend des ersten Halbjahrs. 


Wir wenden uns nun den hamatologischen Verhaltnissen bei dem 
prophylaktisch behandelten Material zu. Das Verhalten des Hamo- 
globins, der roten Blutkérperchen und der Retikulozyten wird 
der Reihe nach je fiir sich behandelt und mit den Verhaltnissen bei 
den unbehandelten Kindern verglichen. Der in den Tabellen fiir die 
erste Woche angegebene Mittelwert bezieht sich auf die vor dem 
Beginn der Behandlung erhaltenen Werte. Der Mittelwert de 
zweiten Woche griindet sich ausschliesslich auf Bestimmungen 
an Kindern, die langere oder kiirzere Zeit Ferrochlorid erhalten 
haben. Dies ist selbstverstandlich auch der Fall bei den Mittel- 
werten der iibrigen Wochen. 


a. Der Hémoglobingehalt im Blute der prophylaktisch behandelten 
Friihgeborenen wahrend des ersten Halbjahrs. 


In Tabelle II habe ich samtliche Hamoglobinbestimmungen 
zusammengestellt, die wahrend des ersten Halbjahrs an prophylak- 
tisch behandelten gesunden Friihgeborenen ausgefiihrt worden sind. 
Insgesamt liegen 411 derartige Bestimmungen an 29 Kindern vor. 
Die Anzahl der Bestimmungen ist nicht gross, geniigt aber doch, 
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TABELLE II. 


Hamoglobin °/, 


Anzahl : Dispersion + mittl. 
Alter in Wochen Bestim- re = mittl. Fehler 
mungen (M (ao = e(o)) 
14 116.3 + 5.2 19.52 + 3.7 
20 118.1 + 3.6 16.04 + 2.5 
15 106.3 + 4.5 17.24 + 3.1 
1. i «sbadenes 18 96.0 3.7 15.71 + 2.6 
19 $58 +33 1497 
20 75.4 + 2.7 12.08 + 1.9 
3 st 20 69.9 + 2.0 8.75 + 1.4 
8. 17 66.82 — 0.94 3.88 + 0.66 
17 66.5 + 1.5 6.20 + 1.1 
10. 15 66.7 + 1.8 7.144+1.3 
11. ) ede aad 16 65.3 + 1.5 5.85 + 1.0 
12. 15 70.3 1.6 6.28 + 1.1 
13. gr eee 15 73.8 +1.8 6.81 + 1.2 
15. wie mate 16 78.6 1.3 5.03 + 0.89 
16. 14 77.7 +1.6 9.93 + 1.1 
17. 14 79.3 +1.2 1.46 + 0.84 
18. 14 80.5 + 1.1 1.29 + 0.81 
19.  S6eeeues 15 80.9 + 1.4 5.38 + 0.98 
20. 15 81.1 + 1.1 4.12 + 0.75 
14 82.8 + 1.3 1.87 + 0.92 
15 80.1 + 1.1 1.41 + 0.81 
14 80.9 + 1.8 6.88 + 1.3 
16 82.8 + 1.5 6.07 + 1.1 
25. 14 81.6 + 1.6 ».90 + 1.1 
26. 81.6 + 1.6 6.08 + 1.1 


Der Hamoglobingehalt im Blute der prophylaktisch behandelten 
Frihgeborenen wahrend des ersten Halbjahrs. 


um ein sicheres Bild von dem Resultat der prophylaktischen Be- 
handlung zu geben. 

Gehen wir das ganze erste Halbjahr von Woche zu Woche durch, 
und vergleichen wir die Mittelwerte fiir die verschiedenen Wochen 
miteinander, so finden wir nirgends eine statistisch gesicherte Diffe- 
renz zwischen denselben. Was die Dispersion betrifft, so liegt dage- 
gen ein statistisch gesicherter Unterschied zwischen dem Wert 
fiir die 7. und dem Wert fiir die 8. Woche vor. Eine plausible Er- 
klarung fiir die Variabilitatsinderung zwischen diesen beiden 
Wochen kann ich nicht finden. 

Wie verhalt sich nun der Hamoglobingehalt bei diesem Mate- 
rial von prophylaktisch behandelten Friihgeborenen zu dem Hamo- 
globingehalt bei den unbehandelten Friihgeborenen? In Diagramm I 
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Diagramm I: Vergleich des Hamoglobingehalts im Blute wahrend des erste 
Halbjahrs bei den prophylaktisch behandelten und den unbehandelten Frih 
geborenen. unbehandelt; prophylaktisch behandelt 


habe ich vergleichshalber die Mittelwerte fiir diese beiden Gruppen 
graphisch wiedergegeben. Die ausgezogene Linie bezeichnet 
die Mittelwerte fiir unbehandelte, die gestrichelte Linie die Mittel- 
werte fiir die prophylaktisch behandelten Kinder. Dieses Diagramm 
beleuchtet in sehr klarer Weise das Resultat der prophylaktischen 
Behandlung. Die beiden Kurven scheinen von der 1. bis einschliess- 
lich der 11. Woche parallel zu verlaufen. In der Folge scheint das 
Verhaltnis sich zu andern. Von der 12. bis zur 26. Woche scheint 
der Hamoglobingehalt entschieden héher bei den prophylaktisch 
behandelten Kindern als bei den unbehandelten zu liegen Ein 
Vergleich der Mittelwerte fiir die beiden Kindergruppen in den 
verschiedenen Wochen zeigt auch, dass wahrend der ersten 11 Wo- 
chen ein Unterschied im Hamoglobingehalt nicht vorliegt, wahrend 
der Hamoglobingehalt von der 12. Woche an in der behandelten 
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Gruppe hoher liegt. In samtlichen Wochen von der 12. bis zur 26. 
ist die Differenz zwischen den Mittelwerten fiir die unbehandelten 
und die prophylaktisch behandelten Kinder statistisch gesichert. 
Das Verhalten des Hamoglobins zeigt bei diesen beiden Kinder- 
sruppen einen Unterschied auch noch in einer anderen Hinsicht. 
Is ergibt sich dies, wenn man die Dispersion in den beiden Gruppen 
Woche fiir Woche vergleicht. In der 8. Woche liegt ein statistisch 
gesicherter Unterschied vor, bedingt durch die obenerwahnte nie- 
drige Dispersion fiir diese Woche bei dem prophylaktisch behandel- 
ten Material. Im iibrigen tritt eine statistisch gesicherte Differenz 
zwischen den Dispersionen der beiden Gruppen erst in der 18. 
Woche auf. Die Differenzen in der 20. und der 22. Woche sind 
sleichfalls statistisch gesichert. Die Differenzen in der 17., 19., 21., 
24. und 25. Woche sind zwar nicht statistisch gesichert, aber doch 
alle grésser als das Zweifache ihres mittleren Fehlers. Vergleichen 
wir die beiden Kindergruppen hinsichtlich der Variabilitat wah- 
rend des zweiten Lebensquartals miteinander, so finden wir fiir 
diesen Zeitabschnitt eine statistisch gesicherte Differenz (3.7 - 

0.5) zwischen denselben. Ein Unterschied beziiglich der Dispersion 
zwischen den unbehandelten und den behandelten Kindern liegt 
also in dieser Altersstufe vor. Die Variabilitat ist wahrend der letz- 
ten Halfte des ersten Halbjahrs geringer fiir das behandelte Mate- 
rial. Diese geringere Variabilitat erklart sich dadurch, dass zu einem 
gewissen, in den verschiedenen Fallen etwas verschiedenen Zeit- 
punkt der Hamoglobingehalt dank der Ferrochloridbehandlung 
einen héheren Wert erreicht. Dieses hohe Niveau liegt spater bei 
allen prophylaktisch behandelten Kindern vor. 


b. Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute der prophylaktisch 
behandelten Friihgeborenen wiihrend des ersten  Halbjahrs. 


Tabelle III enthalt eine Zusammenstellung sémtlicher Erythro- 
zylenbestimmungen, die wahrend des ersten Halbjahrs an pro- 
phylaktisch behandelten gesunden Friihgeborenen ausgefiihrt wor- 
den sind. Insgesamt liegen 410 Erythrozytenzahlungen an 29 
Kindern vor. 

Geht man das ganze erste Halbjahr von Woche zu Woche durch 
und vergleicht man die Mittelwerte fiir die verschiedenen Wochen, 


—— 
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TABELLE IIL. 


Rote Blutkérperchen 


Anzahl | ‘Millionen Mittelwert | Dispersion mitt. 

Alter in Wochen Bestim- ; . Fehler 

mungen Mittl. Fehler lo 

(M + 6(M)) 
14 1.956 4+ 0.15 0.559 0.10 
a. 20 5.404 + 0.14 0.637 0.10 
3. 15 1.777 + 0.12 0.497 0.091 
1. 18 1.539 +- 0.13 0.566 0.0914 
19 1.215 + 0.15 0.655 0.11 
6. 20 3.847 + 0.14 0.632 0.10 
20 3.403 -+- 0.14 0.635 0.10 
8. 17 3.570 + 0.083 0.312 0.059 
9, 17 3.679 + 0.13 0.541 0.093 
15 3.489 0.12 0.472 0.086 
11. 16 3.371 0.081 0.335 0.059 
12. 15 3.607 + 0.086 0.332 0.061 
$3. ae Pe 15 1.042 0.11 0.421 0.077 
14. 14 1.200 + 0.13 0.489 0.092 
15. 16 1.201 4+- 0.11 0.422 0.075 
16. 14 1.149 + 0.10 0.387 0.073 
17. reer 14 1.401 0.063 0.236 0.045 
14 1.501 0.072 0.270 0.051 
14 1.799 +- 0.10 0.373 0.071 
20. 15 1.598 0.10 0.389 0.071 
21. wih 14 1.520 0.098 0.368 0.070 
a eee 15 4.812 + 0.12 0.460 0.084 
14 1.817 0.10 0.389 0.074 
16 5.008 +. 0.12 0.180 0.085 
25. 14 1.774 + 0.11 0.401 0.076 
15 1.817 0.090 0.348 0.063 


Die Anzahl roter Blutkérperchen im Blute der prophylaktisch 
behandelten Friihgeborenen wahrend des ersten Halbjahrs. 


so findet man eine statistisch gesicherte Differenz nur zwischen de! 
2. und 3. sowie zwischen der 12. und 13. Woche. Von der 2. zur 5. 
Woche nimmt die Anzahl roter Blutkérperchen ab, wahrend von de! 
12. zur 13. Woche eine Steigerung der Erythrozytenzahl statt- 
findet. Was die Dispersion betrifft, so findet sich hier nirgends 
ein sicherer Unterschied. 

Sehen wir nun zu, wie sich die Erythrozytenmenge bei diesem 
Material von prophylaktisch behandelten Friihgeborenen zu der 
Erythrozytenzahl bei den unbehandelten Friihgeborenen verhalt. 
In Diagramm II sind die Erythrozytenmittelwerte fiir diese beiden 
Kindergruppen graphisch wiedergegeben. Die ausgezogene Linic 
bezeichnet wieder die unbehandelten, die gestrichelte Linie die pro- 


phylaktisch behandelten Kinder. Die beiden Kurven scheinen die 
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ganze Zeit ungefahr gleichformig zu verlaufen. Es sieht jedoch aus, 
als ob die Kurve fiir die behandelten Kinder etwas héher lage als die 
fiir die unbehandelten. Ein Vergleich der Mittelwerte der beiden 
Kindergruppen in den verschiedenen Wochen zeigt eine statistisch 
gesicherte Differenz in der 13. und der 19. Woche. In diesen beiden 
Wochen liegt der Mittelwert fiir die behandelte Gruppe héher als 
fiir die unbehandelte. Im iibrigen ist nirgends eine statistisch 
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Diagramm Il: Vergleich der Anzahl roter Blutkérperchen im Blute wihrend des 
ersten Halbjahrs bei den prophylaktisch behandelten und den unbehandelten 
Friihgeborenen. —- unbehandelt; — prophylaktisch behandelt 


gesicherte Differenz anzutreffen. Vergleichen wir Woche fiir 
Woche die Dispersionen in den beiden Kindergruppen, so finden 
wir eine statistisch gesicherte Differenz in der 17. und der 18. 
Woche. In diesen beiden Wochen ist die Variabilitaét héher in der 
unbehandelten Gruppe. Eine Aufteilung des ersten Halbjahrs in 
Quartale und ein Vergleich der beiden Gruppen inbezug auf Mittel- 
werte und Dispersion fiir das 1. und 2. Quartal zeigt, dass ein 
Unterschied im 1. Quartal nicht vorliegt. Fiir das 2. Quartal liegt 
die Sache anders. Die Erythrozytenzahl fiir dieses Quartal ist 
hoher bei dem prophylaktisch behandelten Material als bei dem 
unbehandelten. Die Differenz zwischen dem Mittelwert fiir die 
behandelte und dem Mittelwert fiir die unbehandelte Gruppe in 


diesem Quartal ist 0.269 + 0.048. Die Dispersion ist im 2. Quar- 
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tal héher in der unbehandelten Gruppe. Die Differenz ist hier 
0.152 + 0.033. Da die Ferrochloridbehandlung das einzige sichere 
Moment darstellt, wodurch die hier fraglichen Kindergruppen sich 
von einander unterscheiden, so haben wir in dieser Behandlung 
die Ursache der Erythrozytensteigerung zu erblicken. Die geringere 
Variabilitat bei der behandelten Gruppe diirfte hier denselben 
Umstanden zuzuschreiben sein, wie sie oben bei dem Bericht tiber 
das Hamoglobin bei den prophylaktisch behandelten  Friih- 
geborenen angefiihrt wurden. 


c. Die Anzahl Retikulozyten im Blute der prophylaktisch behandelten 
Kinder wéhrend des ersten Halbjahrs. 


zusammengestellt, die wahrend des ersten Halbjahrs an prophy- 


Tabelle IV sind sémtliche Retikulozytenbestimmungen 


TABELLE IV. 


Retikulozyten 


Dispersion 
Mittelwert +- mittl. 


mittlh Fehler 


Anzahl 
Alter in Wochen Bestim 


mungen Fehler. (o + e(«)) 
1. Woche 14 67.71 19 68.58 ( 13 
2. 20 7.30 1.8 7.81 
3. 15 8.27 3.5 13.96 2.6 
1. 18 12.17 3.6 14.94 2.6 
19 10.05 3.1 13.25 2.2 
20 26.70 5.4 23.64 3.8 
7 » 20) 38.55 9.0 39.32 6.4 
17 $5.71 6.9 27.54 
17 29.77 + 39 15.73 2.8 
10 15 27.00 4 ».0 18.60 3.5 
11 16 22.13 + 2.6 10.14 1.7 
12 15 12.53 2.4 8.97 1.7 
13 15 11.26 1.4 1.0 
14  (saeecuan 14 8.29 3.0 10.82 2.1 
15 16 1.38 0.88 3.81 0.70 
16 14 3.13 1.2 1.22 0.83 
17 wepawews 11 5.50 1.6 5.92 
18 14 0.58 2.10 0.41 
19 14 2.21 0.58 2.08 0.41 
20. 15 1.13 0.35 1.29 0.24 
21. 14 1.43 0.45 1.61 0.32 
22. 15 1.47 0.73 2.73 0.51 
23 14 1.64 0.75 2.71 0.53 
24 16 1.44 0.75 2.89 0.53 
25 ee re 14 1.43 0.29 1.03 0.20 
26 15 1.27 0.42 1.59 0.30 


Die Anzahl Retikulozyten im Blute der prophylaktisch behandelten 
Friihgeborenen wahrend der ersten Halbjahrs. 
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laktisch behandelten gesunden Friihgeborenen ausgefiihrt worden 
sind. Es handelt sich um insgesamt 410 Retikulozytenzahlungen 
an 29 Kindern. 

Geht man das ganze erste Halbjahr von Woche zu Woche durch 
und vergleicht man die Mittelwerte der verschiedenen Wochen, so 
findet man einen Unterschied zwischen der 1. und 2. Woche, der 
mehr als 3-mal so gross wie sein mittlerer Fehler ist. Ein Riick- 
gang der Retikulozytenzahl findet also mit grésster Wahrschein- 
lichkeit von der 1. zur 2. Woche statt. 

Wie verhalt sich nun die Retikulozytenzahl bei diesem Mate- 
rial von prophylaktisch behandelten Friihgeborenen zu der Reti- 
kulozytenzahl bei den unbehandelten Friihgeborenen? In Dia- 
gramm III sind vergleichshalber die Mittelwerte fiir die beiden 
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Diagramm III: Vergleich der Anzahl Retikulozyten im Blute der prophylak- 
lisch behandelten und der unbehandelten Friihgeborenen. unbe- 
handelt; prophylaktisch behandelt. 
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Gruppen angegeben. Die ausgezogene Linie bezeichnet die unbe- 
handelten, die gestrichelte die prophylaktisch behandelten Kinder. 
Die beiden Kurven scheinen einen sehr gleichartigen Verlauf zu 
haben. Doch scheint die Kurve fiir die prophylaktisch behandelten 
Kinder wahrend des 2. Quartals entschieden niedriger zu liegen als 
die fiir die unbehandelten. Eine Aufteilung des ersten Halbjahrs 
in Quartale und ein Vergleich der beiden Gruppen inbezug auf Mit- 
telwerte und Dispersionen fiir das 1. und 2. Quartal zeigt, dass ein 
Unterschied in der Anzahl der Retikulozyten wahrend des ersten 
Quartals zwischen der unbehandelten und der behandelten Gruppe 
nicht vorhanden ist. Dasselbe gilt fiir den Mittelwert der Dispersion 
im ersten Quartal. Wahrend des zweiten Quartals ist der Retikulo- 
zytenmittelwert héher bei den unbehandelten als bei den behandel- 
ten Kindern. Die Differenz zwischen ihnen ist 5.45 + 0.52. Auch 
dic Variationsbreite ist wahrend des zweiten Quartals héher fiir die 
unbehandelten als fiir die behandelten Kinder. Die Differenz 
zwischen diesen beiden Mittelwerten ist 3.01 + 0.30. Eine Auftei- 
lung des ersten und des zweiten Quartals in je 2 gleiche Halften 
zeigt dasselbe Verhaltnis. In den beiden Zeitabschnitten des ersten 
Quartals liegt die Retikulozytenzahl und die Dispersion auf etwa 
demselben Niveau bei der behandelten und bei der unbehandelten 
Gruppe. Die Werte fiir die unbehandelte Kindergruppe liegen 
dagegen hoéher als die fiir die prophylaktisch behandelte Gruppe 
wihrend der beiden Zeitabschnitte des zweiten Quartals. Ein 
Vergleich der Mittelwerte fiir die beiden Gruppen in den ver- 
schiedenen Wochen ergibt eine Differenz in der 12., 15., 16., 18., 
19., 20., 21., 22., 23., 25. und 26. Woche, die bedeutend mehr 
als 3 mal so gross wie ihr mittlerer Fehler ist. Vergleicht man 
die Dispersionen in den beiden Gruppen Woche fiir Woche, so 
findet man eine Differenz in der 3., 12., 15., 18., 20., 21., 22., 24., 
25. und 26. Woche, die mehr als 3 mal so gross wie ihr mittlere! 
Fehler ist. In der 3. Lebenswoche ist die Variabilitat grésser bei 
dem prophylaktisch behandelten Material als bei dem unbehan- 
delten. In den tibrigen Wochen ist die Variationsbreite dagegen 
groésser bei der unbehandelten als bei der behandelten Gruppe. In 
der 4., 5., 7., 13. und 19. Woche ist die Differenz grésser als 
das 2.5-fache ihres mittleren Fehlers. Es besteht demnach die 
Moéglichkeit eines Unterschiedes der Variabilitét zwischen den 
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behandelten und den unbehandelten Kindern in diesen Wochen. 
In der 4., 5. und 7. Woche ist die Variabilitat grésser in der behan- 
delten als in der unbehandelten Gruppe. In der 13. und 19. Woche 
ist das Verhaltnis das entgegengesetzte. 

Da die beiden Gruppen sich meines Wissens nur durch die 
lerrochloridbehandlung voneinander unterscheiden, so haben wir 
in dieser Behandlung die Ursache fiir den Riickgang der Retikulo- 
zy tenwerte bei den behandelten Kindern zu erblicken. Die geringere 
Variabilitat bei der behandelten Gruppe wahrend des 2. Quartals 
diirfte denselben Umstanden zuzuschreiben sein, wie sie oben bei 
dem Bericht iiber das Verhalten des Hamoglobins bei den prophy- 
laktisch behandelten [riihgeborenen angefiihrt wurden. 


d. Das gegenseitige Verhiltnis zwischen Hdmoglobingehalt, Anzahl 
roter Blutkérperchen und Anzahl Retikulozyten bei den prophylak- 
tisch behandelten Kindern wahrend des ersten Halbjahrs. 


Kin klares Bild von der Haimatoiogie wahrend des ersten Halb- 
jahrs bei dem hier fraglichen Material von prophylaktisch behan- 
delten Iriihgeborenen erhalt man, was Hamoglobingehalt, Erythro- 
zyten- und Retikulozytenzahl betrifft, aus dem Diagramm IV, in 
welchem das gegenseitige Verhalten von Hamoglobin, Erythro- 
zyten und Retikulozyten graphisch dargestellt ist. 


e. Zusammenfassung. 


Die friihgeborenen gesunden Kinder, die prophylaktisch mit 
Ferrochlorid behandelt werden, haben einen Hamoglobingehalt 
im Blute, der wahrend der ersten 11 Lebenswochen den Ver- 
haltnissen bei den unbehandelten’ Friihgeborenen entspricht. 
Von der 12. Lebenswoche -einschliesslich an ist der Hamoglo- 
bingehalt bedeutend héher bei den behandelten Kindern. Dieser 
hohe Hamoglobingehalt ist in allen behandelten Fallen erhalten 
worden. 

Die friihgeborenen gesunden Kinder, die prophylaktisch mit 
Ferrochlorid behandelt werden, haben wahrend des ersten Quartals 
eine Erythrozytenmenge, die der der unbehandelten Friihgebore- 
nen entspricht. Wahrend des zweiten Quartals ist die Erythrozyten- 
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Diagramm IV: Das gegenseitige Verhaltnis zwischen Hiamoglobingehall, 


E:rythrozyten- und Retikulozytenzahl bei den prophylaktisch behandelten 
Frihgeborenen wihrend des ersten Halbjahrs. 


zahl héher bei den prophylaktisch behandelten Kindern als bei den 
unbehandelten. Am Ende des ersten Halbjahrs ist die Anzahl rote! 
Blutkérperchen ebenso gross bei der unbehandelten wie bei det 
behandelten Gruppe. 

Die friihgeborenen gesunden Kinder, die prophylaktisch mit 
Ferrochlorid behandelt werden, weisen wahrend des ersten Lebens- 
quartals eine Retikulozytenmenge auf, die sich von der bei den un- 
behandelten, gesunden Friihgeborenen nicht unterscheidet. Wah- 
rend des zweiten Quartals ist die Retikulozytenzahl geringer 
bei den prophylaktisch behandelten als bei den unbehandelten 
Kindern. 
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VIII. 
Atiologie und Pathogenese. 


Unsere gegenwartige Kenntnis von der Friihgeborenenanamie 
erlaubt uns endgiiltig gewisse Atiologische Faktoren auszuschlies- 
sen. 

Die Anamie beruht nicht auf einer direkten Schadigung durch 
die Kuhmilch oder einen ihrer Bestandteile, denn derselbe Typus 
von Animie tritt sowohl bei Kindern auf, die ausschliesslich Brust- 
milch erhalten, als auch bei Kindern, die nur kiinstlich ernahrt 
worden sind. Kunckel weist darauf hin, wie unverstandlich es ist, 
dass dieselbe Milchnahrung, die bei ausgetragenen Kindern nicht 
Animie erzeugt, bei den Friihgeborenen regelmassig zur Ent- 
stehung einer Anadmie fiihren sollte. Lichlenstein findet, was die 
Hamatologie betrifft, keinen nennenswerten Unterschied zwischen 
seinen kiinstlich und natirlich ernaéhrten Kindern. Landé betont 
die Tatsache, dass man bei Friihgeborenen, die alle dieselbe Diat 
erhalten, sehr verschiedene Grade von Anamie antrifft. In ihrem 
Material bekamen von 7 Kindern mit tiberwiegender Brustmilch- 
ernahrung 5 schwere und 2 mittelschwere Andimie. Von 5 kiinstlich 
ernihrten Kindern bekamen 2 schwere und 3 massige Andmie. 
Bei unserem Material ist, was die Ernahrung betrifft, so grosse 
Kinheitlichkeit wie méglich angestrebt worden. Fiir einen eingehen- 
den Vergleich riicksichtlich der Ernahrung eignet sich daher dieses 
Material nicht. Wie aus der Kasuistik hervorgeht, tritt Anamie 
sowohl bei den hauptsichlich kiinstlich wie bei den hauptsachlich 
natiirlich ernahrten Kindern auf. 

Die Anadmie der Friihgeborenen beruht auch nicht auf Rachitis. 
Kine Anaémie tritt in unserem Material trotz konsequent durch- 
gefiihrter prophylaktischer Behandlung gegen Rachitis auf. Die- 
selbe Erfahrung haben Baumann, Abl und Nagel, van Creveld 
und Heijbroek, Merritt und Davidson gemacht. Hess, Baumann 
und Opitz betonen, dass die Anamie und die Rachitis der Frih- 
geborenen eng miteinander assoziiert sind. Nach Opitz handelt 
es sich hier um koordinierte Erscheinungen mit gemeinsamer Ur- 
sache. Je schwerer die gleichzeitig vorhandene Rachitis ist, um so 
Baumann auch die Anamie. 


schwerer ist nach 
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Pfaundler mass der Couveusepflege mit ihrem Mangel an Sonne 
und Luft grosse Bedeutung fiir die Entstehung der Anamie Frih- 
geborener bei. Alle sind nunmehr darin einig, dass Anaimie sowohl 
bei den Couveusekindern wie bei den Kindern, die nicht in der 
Couveuse gepflegt worden sind, auftritt. Die Friihgeborenen- 
andmie tritt unabhangig von der Jahreszeit, im Winter ebenso wie 
im Sommer, auf. Kinder, die viel im Freien sich befinden und reich- 
lich Sonne erhalten, werden in gleicher Weise von Anidimie befallen 
wie die, welche in gewéhnlicher Weise im Zimmer gepflegt werden. 
Kunckel berichtet tiber eine sehr charakteristische Erfahrung. Die 
Friihgeborenen wurden Tag und Nacht in einer Loggia mit reich- 
lichem Zutritt von Sonne und frischer Luft gepflegt. Diese Kinder 
bekamen cine gesunde und rosige Farbe im Gegensatz zu den Kin- 
dern, die im Zimmer gepflegt wurden. Die Oligochromamie war 
jedoch dieselbe in beiden Gruppen. 

Dass Infektionen, Ernahrungsstérungen, Blutungen u. degl. 
die Ursache der Andmie waren, kann gleichfalls ausgeschlossen 
werden. Bei den Kindern, die das Material zum Studium diese 
Animieform gebildet haben, hat es sich um Individuen mit de1 
Frihgeburt als einzigem pathologischem klinischen Befund ge- 
handelt, also um gesunde Friihgeborene. 

Bei diesen Kindern tritt eine Anaimie unabhingig von dem Ge- 
schlecht des Kindes auf (Rilter). 

Die Erkléarung der Friihgeborenenanamie in einer Konstitu- 
tionsanomalie zu suchen, ist auch nicht angangig. Es ist undenk- 
bar, dass eine so grosse Anhaéufung von Konstitutionsanomalien 
bei Friihgeborenen vorliegen sollte, dass die Aniaimie sich dadurch 
erkliren liesse. Die weitere Entwicklung dieser Kinder zeigt auch, 
dass Konstitutionsanomalien durchaus nicht gew6éhnlicher bei 
ihnen als bei den ausgetragenen Kindern sind. 

Die Friihgeborenenanimie kann auch nicht auf eine Krankheil 
der Mutter (Anamie) als Ursache zuriickgehen. Eine Anamie de! 
Mutter ist natiirlich von Bedeutung ebensosehr fiir die friihgebo- 
renen wie fiir die ausgetragenen Kinder. Eine Friihgeborenen- 
andimie tritt jedoch auch dann suf, wenn die Mutter vollstandig 
normale Blutwerte aufweist und auch im iibrigen voéllig gesund ist. 

Bei der Beurteilung der Friihgeborenenanimie muss eine etwa 


vorhandene Hydramie mit in Rechnung gezogen werden. v. Jacksch, 


Monti und Lederer bezeichnen die Hydramie als einen fiir die Kin- 
deranimien bedeutsamen Faktor. Michel, Hugounenqg sowie 
Langstein und Edelstein haben gezeigt, dass die Gewebe bei unreifen 
Neugeborenen einen héheren Wassergehalt haben als bei ausge- 
tragenen Neugeborenen. Im weiteren Verlaufe gleicht sich dann 
dieser Unterschied aus, wie Langstein und Edelstein gezeigt haben. 
Ihrer Untersuchung nach zu urteilen, weisen die Gewebe bei ei- 
nem lebensfahigen Friihgeborenen im 3-Monatsalter ungefahr 
denselben Wassergehalt auf wie die des ausgetragenen Neugebo- 
renen. Kallner konnte eine Abnahme der Refraktion des Blut- 
serums zur Zeit der Entwicklung der Animie bei Friihgeborenen 
nachweisen und deutete dies als Hydramie. Sanpaolesi bestimmte 
den Gehalt des Blutes an Trockensubstanz und fand bei einigen 
wenigen Friihgeborenen eine Abnahme dieses Gehalts parallel 
mit der Abnahme der Erythrozytenzahl und des Hiaimoglobin- 
gehalts. Trotzdem Hydraimie von keiner grésseren Bedeutung 
fiir die Entstehung der Andmie der Friihgeborenen sein kann, haben 
wir doch einen gewissen Anlass, damit zu rechnen. Bedeutend 
umfangreichere Untersuchungen sind erforderlich, um in diesem 
Punkte Klarheit zu schaffen, und zu vélliger Klarheit kénnen wir 
nur durch gleichzeitige Bestimmungen der gesamten Blutmenge 


gelangen. 


Die Wachsltumsgeschwindigkeit. 


Kin Faktor von Bedeutung fiir die Entstehung der Frihge- 
borenenandimie ist das rasche Wachstum der friihgeborenen Kinder. 
Schon Lichlenstein sprach diesem Faktor eine bedeutsame Rolle 
zu, und auch Frank hat ihn beachtet. Mackay hat den endgiiltigen 
Beweis hierfiir geliefert. Bei der statistischen Bearbeitung ihres 
Materials konnte Bradford Hill zeigen, dass eine bestimmte Be- 
zichung nicht nur zwischen Geburtsgewicht und Hamoglobin- 
niveau, sondern auch zwischen der Wachstumsgeschwindigkeit 
(= Unterschied zwischen dem Geburtsgewicht und dem Gewicht 
zu cinem bestimmten spaéteren Zeitpunkt, ausgedriickt in Prozen- 
ten des Geburtsgewichts) und dem Hamoglobinniveau vorliegt. 

Zwei Moglichkeiten verlangen vor allem Beachtung, wenn es 
sich um die Erklarung der Entstehung einer Andmie bei den Frih- 
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geborenen handelt. Die erste ist eine Insuffizienz beziiglich des 
haimatopoetischen Apparats. Die andere ist ein Depotdefekt 


inbezug auf Eisen. 


Insuffizienz des hématopoetischen A pparats. 


Die Ansicht, dass der blutbildende Apparat eine Insuffizienz 
aufweist, ist wohlbegriindet. Wie beziiglich der tibrigen Organe 
und Organsysteme bei den Friihgeborenen haben wir auch betreffs 
des himatopoetischen Systems Anlass, eine unvollkommene Ent- 
wicklung und infolgedessen Minderwertigkeit zu erwarten. Keine 
Tatsachen liegen vor, die als Stiitzen fiir die Annahme angefiihrt 
werden kénnten, dass dieses Organsystem besser entwickelt ware 
als eines der iibrigen. 

Die himatologischen Verhaltnisse bei den Friihgeborenen lassen 
sich auch gut mit der Annahme einer insuffizienten Héamatopoese 
vereinen. Der Blutzerfall, der nach der Geburt stattfindet, ist ein 
lraktor von grosser Bedeutung. Wie sich aus den weiteren Dar- 
legungen ergeben wird, reicht jedoch dieser Faktor allein nicht 
als Erklarung fiir die hamatologischen Verhaltnisse bei diesen 
Kindern aus. Die oft bedeutende Oligozythaimie, die sich bei den 
Friihgeborenen entwickelt, lasst sich nicht geniigend erklaren, 
sofern man nicht annimmt, dass das Knochenmark diese Zellen 
nicht in hinreichender Anzahl zu bilden vermag. Was die Oligo- 
chromimie betrifft, so liegt die Sache dagegen etwas anders. Die 
Ursache kann hier darin liegen, dass das hamatopoetische Gewebe 
der Fahigkeit ermangelt Blutfarbstoff in hinreichender Menge zu 
bilden. Die Oligochromamie kann jedoch auch als Folge davon 
aufgefasst werden, dass Material fiir die Hamoglobinbildung fehilt, 
ein Umstand, auf den ich noch weiter unten zuriickkomme. 

Die meisten friiheren Autoren scheinen einig dariiber zu sein, 
dass eine funktionelle Insuffizienz des hamatopoetischen Apparats 
von Bedeutung fiir die Entstehung der Anamie der Friihgeborenen 
ist. Die Ansichten gehen jedoch betrachtlich auseinander, sobald 
es sich um die Frage handelt, worin diese Insuffizienz besteht. 

Kinige Untersucher (Frank, Baar und Stransky, Opitz, Strunz, 
Abt und Nagel, Snelling) meinen, dass eine Minderwertigkeit des 
haimatopoetischen Systems in Form einer unzureichenden Neu- 
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bildung die Anamie geniigend erklare. Nach Baar und Stransky 
ist die Friihgeborenenandmie eine voriibergehende Schwache der 
blutbildenden Organe. Was bei ausgetragenen Kindern zu physio- 
logischer Anamiebereitschaft und physiologischer Hypochromie 
fiihrt, fiihrt bei den Friihgeborenen zur Animie. Eine Stiitze fiir 
die Annahme eines unvollkommen entwickelten und funktionell 
minderwertigen hamatopoetischen Systems erblicken Abt und 
Nagel in den niedrigeren Werten fiir Erythrozyten und Hamoglobin, 
die sie, wie oben erwahnt, bei den 6—7-Monatskindern, verglichen 
mit den 8-Monatskindern, fanden. Opilz rechnet die Friihgebo- 
renenanamie zu den »durch primaére Hypofunktion der Blut- 
bildungsstatten bedingten Anaimien». In dem friihzeitigen Aufhéren 
der hamatopoetischen Funktion der Leber und in der geringen 
Menge des aktiven Knochenmarks sieht Snelling die Ursache der 
Anamie bei den vorzeitig geborenen Kindern. Andere Autoren 
(Kunckel, Lichtenstein, Landé, Herz, Josephs, van Creveld und Heij- 
brock) sind der Ansicht, dass eine insuffiziente Himatopoese in Form 
ungeniigender Neubildung nicht als Erklarung der himatologischen 
Verhaltnisse bei den Friihgeborenen ausreicht. AKunckel, Lichlen- 
stein und Landé heben die Bedeutung eines unzureichenden Eisen- 
depots bei den Frihgeborenen hervor. Herz, Josephs sowie van 
Creveld und Heijbroek weisen auf eine vermehrte Blutdestruktion 
bei den Friihgeborenen als bedeutsames Moment hin. 

Unter hamatopoetischer Insuffizienz versteht Kunckel eine 
Insuffizienz des Hiamoglobinstoffwechsels. Lichtenstein dagegen 
versteht darunter eine Insuffizienz des ganzen hamatopoetischen 
Apparats als solcher; eine Auffassung also, die sich grund- 
wesentlich von der Kunckels unterscheidet. Landé ist der Ansicht, 
dass man mit Lichlenslein cine Hypofunktion des ganzen himato- 
poetischen Apparats annehmen miisse, da ja andernfalls die Oligo- 
zythamie sich nicht erklaren liesse. Um weitere Stiitzen hierfir 
zu gewinnen, fiihrte Landé in 10 Fallen eine Untersuchung des 
Knochenmarks aus. Eine sichere Stiitze dafiir, dass die Ursache 
der Friihgeborenenanimie eine mangelhafte Neubildung roter 
Blutkérperchen ware, konnte indessen durch diese Untersuchungen 
nicht erhalten werden. 

Herz will eine vermehrte Destruktion im Verein mit einer unge- 
niigenden Neubildung als Ursache der Friihgeborenenanimie be- 
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trachten. Josephs behauptet, dass die Abnahme der Erythrozyten- 
zahl und des Hamoglobingehalts bei Friihgeborenen, ebenso wie 
bei dem ausgetragenen Kinde, darauf beruhe, dass sowohl Blut- 
bildung als Blutzerfall sich einem niedrigeren Niveau als dem an- 
passen, das bei der Geburt vorliegt. Bei den ausgetragenen Kindern 
gehe die Hamoglobin- und Erythrozytenabnahme bis zu einem 
Punkte unter dem Niveau fort, bei welchem schliesslich das Gleich- 
gewicht erreicht werde. Diese Unvollkommenheit des himato- 
poctischen Gewebes sei ausgesprochener und dauere linger bei 
den friihgeborenen als bei den ausgetragenen Kindern. Eine ver- 
mehrte und prolongierte Hamolyse soll nach van Creveld und 
Heijbroek von sehr grosser Bedeutung fiir die Entstehung der Ani- 
mie der Friihgeborenen sein. Durch Arbeiten von Ziegelroth, 
Goldbloom und Gottlieb sowie Anselmino und Hoffmann ist die 
Auffassung von dem Icterus neonatorum als einem hiamolytischen 
Ikterus wieder aktualisiert worden. van Creveld und Heijbroek 
schliessen sich dieser Ansicht an und heben die Bedeutung des Blut- 
zerfalls fiir die Entstehung der Friihgeborenenanimie gegeniibei 
der unzureichenden Neubildung hervor. Viele von den Andmien 
der Friihgeborenen sind ihrer Meinung nach hamolytischen Typs 
und beruhen auf vermehrter Intensitat und Prolongation der Ha- 
molyse, die normal bei der Geburt geschieht. Hie Hamolyse bei 
der Geburt beruht nach ihnen auf einer Anderung der Sauerstoff- 
tension. Der Fétus lebt in einer Umgebung mit niedriger Sauer 

stofftension. Dies verursacht eine Anoximie, die eine gréssere 
Krythrozytenzahl und einen héheren Hamoglobingehalt erfordert. 
Nach der Geburt lebt das Kind in einem sauerstoffreichen Milicu, 
weshalb iiberfliissige rote Blutkérperchen zerstért werden. Det 
Bedarf der Friihgeborenen an Sauerstoff ist viel geringer als der 
der ausgetragenen Kinder.  Infolgedessen wird der Blutzerfall 
bei den Friihgeborenen starker ausgesprochen sein und eine langere 
Zeit fortdauern als bei den ausgetragenen Kindern. Als Beweis 
fiir diese vermehrte Hamolyse fiihren die Verfasser an, dass, wah- 
rend der Bilirubingehalt des Blutes ausgetragener Kinder nach 
kurzer Zeit normale Werte erreicht hat, dies bei den Friihgeborenen 
viel langere Zeit in Anspruch nimmt, und dass die Erythrozytenzahl 
abzunehmen fortfahrt, bis normale Werte erreicht worden sind. 
Die Verfasser weisen auch auf die Tatsache hin, dass der Icterus 
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neonatorum haufiger, schwerer und prolongierter bei friihgeborenen 
als bei ausgetragenen Kindern ist. Was den Icterus neonatorum 
betrifft, so dirfte er, friiheren Untersuchungen (Y/ppé) nach zu 
urteilen, sich nicht lediglich durch den Blutzerfall erklaren lassen. 
Spatere Untersuchungen (Heinié) bestatigen, dass auch andere 
Faktoren mit im Spiele sein miissen, und machen es sehr wahr- 
scheinlich, dass die Leber, wie Ylppé betont, eine grosse Rolle 
spielt. Auch Goldbloom und Gottlieb, die friiher den rein hamato- 
genen Ursprung verfochten haben, geben in ihrer letzten Publika- 
tion zu, dass eine relative Insuffizienz der Leber von Bedeutung 
sein kann. Ferner haben Haselhorst und Stromberger der Arbeit 
Anselminos und Hojffmanns eine berechtigte Kritik gewidmet. 
Nach dem hier Angefiihrten diirfte die Beweiskraft, die der héhere 
Bilirubingehalt des Blutes Friihgeborener fiir cine vermehrte 
Hamolyse haben soll, erheblich geringer einzuschatzen sein. Noch 
klarer wird dies, wenn man bedenkt, dass die Leber bei den Iriih- 
geborenen schlechter entwickelt ist als bei den ausgetragenen 
Kindern. Dass der Blutzerfall ein Faktor von Bedeutung fiir die 
hamatologische Entwicklung sowohl bei friihgeborenen wie bei 
ausgetragenen Kindern ist, lasst sich nicht bezweifeln. Wir wissen 
jedoch noch nicht mit Sicherheit, ob er eine entschieden gréssere 
tolle bei den friihgeborenen als bei den ausgetragenen Kindern 
spielt. 

Die hamatologischen Verhaltnisse bei unserem Material von 
Friihgeborenen lassen sich nicht ohne die Annahme einer Insuffi- 
zienz des himatopoctischen Systems verstehen. Die Oligozythiamie 
erklart sich ungesucht auf diese Weise. Von sehr grossem Interesse 
hierbei ist die bedeutende Retikulozytenzunahme im Zusammen- 
hang mit der Oligozythamie. Eine vermehrte Anzahl Retikulo- 
zyten ist nach der einstimmigen Ansicht — der modernen Hamato- 
logen ein friihes und sicheres Zeichen einer Knochenmarkreizung, 
einer erhéhten Knochenmarkfunktion. Da eine andere Ursache 
fiir diese Knochenmarkreizung als die Anamie nicht vorliegt, muss 
die Retikulozytenzunahme als auf dieser beruhend angesehen 
werden. Bei den ausgetragenen Kindern, bei denen keine derartige 
starke Oligozythamie festzustellen ist, beobachten wir auch keine 
\etikulozytenzunahme. Trotz dieser erhéhten Knochenmark- 
tatigkeit bei den Friihgeborenen tritt doch eine bedeutende Oligo- 
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zythimie auf. Dieser Umstand scheint mir die Annahme zu recht- 
fertigen, dass es sich bei der Friihgeborenenanamie um eine In- 
suffizienz des hamatopoetischen Systems handelt, die nicht durch 
eine weiter gesteigerle Tatigkeit ausgeglichen werden kann. Dass 
es sich nicht um eine Andmie aplastischen Typs handeln kann, ist 
nach dem, was oben betreffs der Retikulozyten bemerkt worden ist, 
selbstverstandlich. Wahrend des zweiten Lebensquartals nimmt 
die Erythrozytenzahl zu, um schliesslich normale Werte zu er- 
reichen. Diese Zunahme tritt spontan ein, und es ist nur natiir- 
lich, sie als ein Zeichen davon zu deuten, dass die Insuffizienz des 
haimatopoetischen Systems sich nicht mehr geltend macht. Der 
sukzessive Riickgang der Retikulozytenzahl spricht auch fiir cine 
vermehrte Funktionsfahigkeit des hamatopoetischen Systems. Zu 
beachten ist hier jedoch, dass die Retikulozyten bei den Frihge- 
borenen nicht so niedrige Werte erreichen wie bei den ausgetrage- 
nen Kindern. 

Die Abnahme des Hamoglobingehalts, die bei den Friihgeborenen 
stattfindet und bei diesen viel starker ausgesprochen und von ganz 
anderer Dauer ist als bei den ausgetragenen Kindern, lasst sich 
nicht véllig durch eine insuffiziente Hamopoese erkléren, trotzdem 
die Bedeutung dieser letzteren sicherlich sehr gross ist. Ware eine 
Insuffizienz des hamatopoetischen Apparats die einzige Ursache, 
so wire natirlich zu erwarten, dass diese Minderwertigkeit, was 
die Hamoglobinbildung betrifft, gleichwie beziiglich der Erythro- 
zylen von voriibergehender Art ware. Eine Steigerung des Hamo 
globingehalts miisste dann wahrend des zweiten Lebensquartals 
eintreten. Die Veranderung, die dadurch zustande kommt, dass 
die Oligozythamie ausheilt, wahrend die Oligochromamie fort- 
besteht und zunimmt, scheint mir entschieden dafiir zu sprechen, 
dass wir beziiglich des Hamoglobins ausser mit einer insuffizienten 
Hiaimopoese auch noch mit anderen wirksamen faktoren zu rech- 
nen haben. 

Die Ansicht, dass eine Insuffizienz des hamatopoetischen 
Apparats vorliegt, erhalt eine weitere Stiitze in dem Ergebnis det 
prophylaktischen Behandlung. Trotz konsequent durchgefiihrte: 
prophylaktischer Behandlung mit einem Praparat (Ferrochlorid), 
das sich regelmassig als bei den Anaimien Friihgeborener in spate- 


ren Altern wirksam erwiesen hat, entwickelt sich waihrend des 
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ersten Lebensquartals eine Anaimie von demselben Grade in den 
behandelten wie in den unbehandelten Fallen. Natiirlich liesse es 
sich denken, dass das Ausbleiben der Eisenwirkung beispielsweise 
auf einer mangelhaften Resorption beruhte. Dass dem so sein sollte, 
ist jedoch hier nicht wahrscheinlich, wo es sich um ein so leicht 
resorbierbares Praparat wie das Ferrochlorid handelt. Ein unvoll- 
standig entwickeltes und funktionell minderwertiges hamatopoe- 
tisches System scheint mir daher die einzige denkbare Erklarung zu 
liefern. Wahrend des zweiten Quartals, wo die Erythrozyten spon- 
tan zunehmen und die Retikulozyten allmahlich abnehmen und 
uns begriindeten Anlass geben, eine Verbesserung der Funktions- 
fahigkeit des Knochenmarks zu vermuten, haben wir auch einen 
unzweideutigen Effekt von der prophylaktischen Behandlung. 
Die Zahl der Erythrozyten nimmt zu, die der Retikulozyten nimmt 
ab, und der Hamoglobingehalt steigt regelmassig auf recht hohe 
Werte an. Diese Umsténde scheinen mir die Schlussfolgerung zu 
rechtferligen, dass wiéhrend des ersten Lebensquartals eine Insuffi- 
cienz des blutbildenden Apparats vorliegt. Diese Insuffizienz betrifft 
sowohl die Bildung der roten Blutkérperchen wie die Hémoglobinbil- 
dung. Die Ursache fiir das Ausbleiben einer Hamoglobinzunahme 
wihrend des zweilen Lebensquartals bei den unbehandellen Friihge- 
borenen ist mit grosser Wahrscheinlichkeit ein Mangel an Material 
fiir die Hémoglobinbildung. Ob ein’ Ejisenmangel sich auch 
wihrend eines Teiles des ersten Quartals geltend macht, lasst 
sich nicht sicher entscheiden. Die hamatologische Entwick- 
lung wihrend dieser Altersperiode gibt uns keinen Anlass, 
zu vermuten, dass dies der Fall ist. Wahrend der ersten 
Lebenswochen sinken Hamoglobingehalt und Erythrozytenzahl 
in ungefahr demselben Ausmass. Eine Anémie von chlorotischem 
Typ wie bei Eisenmangel liegt demnach in dieser Altersperiode 
nicht vor. 


Depotdefekt inbezug auf Eisen. 


Kin Depotdefekt inbezug auf Eisen wird von vielen Autoren 
als Ursache der Andmie der Friihgeborenen angegeben. Die Lehre 
von dem Vorhandensein eines Eisendepots griindet sich auf die 
Bungeschen Untersuchungen. Bunge wies nach, dass die Mineral- 
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bestandteile beim Hund in ungefahr denselben gegenseitigen Ge- 
wichtsverhaltnissen in der Muttermilchasche vorkommen wie in 
der Gesamtasche der neugeborenen Jungen. Nur das Eisen machte 
cine Ausnahme. Das Gewicht dieses Stoffes war wesentlich geringer 
in der Asche der Muttermilch als in der K6érperasche. Nach 
Bunge ist ferner die Ejisenmenge der Milch zu _ gering, um 
den Bedarf des Neugeborenen zu decken. Dieser Fehlbetrag 
in der Eisenzufuhr wird nach ihm dadurch kompensiert, dass 
in dem Korper des neugeborenen Jungen, vor allem in der 
Leber, ein wihrend des fétalen Lebens aufgespeicherter Eisenvor- 
rat vorhanden ist. Dieser Eisenvorrat wird in der ersten Zeil 
nach der Geburt, wo die Jungen ausschliesslich Milchkost 
erhalten, verbraucht. Fiir diese seine Hypothese  konnte 
Bunge Stiitzen durch Tierversuche beibringen. Weitere Stiitzen 
hierfiir wurden durch Tieruntersuchungen erhalten, die von 
Zaleski, Ixriiger, Meyer und Abderhalden ausgefiihrt wurden. 
Indessen haben Fontés und Thivolle diese Frage einer er- 
neuten Bearbeitung unterzogen und dabei Bunges Resultat 
nur teilweise bestatigen kénnen. Auch Lapicque sowie Lintzell 
und Radeff kamen zu Ergebnissen, die von denen Bunges 
abweichen. Die Bedeutung des kongenitalen Ejisendepots bei 
Saugetieren wahrend ersten Lebenszeit ist) somit noch 
umstritten. 

Wie stimmt nun Bunges Theorie fiir den menschlichen Organis- 
mus? Die Voraussetzung, von der Bunge ausging, trifft beim Men- 
schen nicht zu. Giacosa, de Lange, Michel, Hugouneng und Soldnei 
fanden alle, dass die Asche des Kindskérpers eine wesentlich and 
re Zusammensetzung hat als die Asche der Krauenmilch. Die 
Tatsache bleibt jedoch trotz allem bestehen, dass das Bediirfnis 
einer Eisenzufuhr wahrend einer Zeit héherer Wachstumsintensitat 
geringer ist als in spateren Altersperioden. Dies verlangt eine Er- 
klirung. Es fragt sich, ob man einen wahrend der Stillperiode 
abnehmenden Ejisenvorrat bei dem Kinde nachweisen kann. Hier- 
liber wissen wir noch sehr wenig. v. Lingen fand einen bedeutend 
hdheren Eisengehalt in der Leber bei 2 Neugeborenen als bei Er- 
wachsenen. Philippson fand keine regelmassige Beziehung zwi- 
schen dem Eisengehalt der Leber und dem Alter des Kindes, nimmt 
aber doch einen Eisenvorrat beim Menschen an, der wahrend det! 
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Stillperiode verbraucht wird. Ashby bestimmte den prozentischen 
Eisengehalt der Leber bei einem Fétus und sechs Kindern im Alter 
von 2 bis 7 Monaten und fand, dass er von 0.058 auf 0.013 abnahm. 
Er zog aus seinen Versuchen den Schluss, dass ein Kind im Alter von 
7 Monaten sein Eisendepot fast vollstandig verbraucht hat. K. 
und M. Adler konnten den Nachweis fiihren, dass beim Kinde 
wahrend der Entbindung eine starke Aufspeicherung von Eisen 
in der Leber geschieht, und dass die Eisenmenge in der Leber 
wahrend der ersten Lebenstage noch weiter zunimmt. Im spate- 
ren Sauglingsalter fanden sie niedrigere Werte. Schwarz, Baer und 
Weiser sowie K. und M. Adler haben gezeigt, dass schon vor der 
Geburt intrauterin eine Aufspeicherung von Eisen in der Leber 
in einem solchen Grade stattgefunden hat, dass die Mengen, 
die wir in der Regel bei alteren Kindern und bei Erwach- 
senen finden, tiberschritten werden. Wir diirften aus diesen 
sefunden mit grosser Wahrscheinlichkeit folgern kénnen, dass 
der menschliche Saugling tiber ein kongenitales Eisendepot 
verfiigt. 

Unsere Kenntnisse von der Bedeutung dieses Kisendepots _ fiir 
das Kind sind jedoch sehr beschrankt. Bunges Auffassung von 
dem Eisendepot als Reserveeisen ist mehrfach kritisiert worden. 
Sleinifz weist auf die Mdéglichkeit hin, dass die Leber nicht ein 
Reservedepot fiir Eisen darstellt, sondern nur einen Abladeplatz 
fiir das Eisen, das nach der Geburt durch Zerfall der roten Blutkér- 
perchen frei wird. Soxhlet ist der Ansicht, dass das Bungesche 
Kisendepot nur Schlacke ist, die ausgeschieden wird, ohne dass der 
Koérper dieses Eisen verwertet. Wallgren, der sich in sehr grosser 
Ausdehnung mit Untersuchungen tiber den Ejisenstoffwechsel bei 
normalen Brustkindern wahrend des ersten Lebensjahres beschaf- 
tigt hat, bemerkt, dass man sich sehr wohl denken kénnte, dass 
ein Teil des in den Organen des Koérpers vorhandenen Reserveeisens 
dazu beitrage, den Bedarf des Kindes zu decken, wihrend ein ande- 
rer Teil sich mehr als Schlacke verhalte und ausgeschieden werde. 
Die Wahrheit betreffs der Rolle des Eisendepots soll also nach ihm 
mitten zwischen der Bungeschen und der Soxhlelschen Auffassung 
liegen. 

Gibt es Anhaltspunkte fiir die Annahme eines kleinen angebore- 
nen Eisenvorrats bei den Friihgeborenen? 1899 fiihrte Hugouneng 
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eine wichtige Untersuchung tiber die Asche von Menschenfoten in 
verschiedenen Perioden der Schwangerschaft aus. Er fand, dass der 
wesentliche Teil des fétalen Eisenvorrats wahrend der letzten drei 
Fétalmonate aufgespeichert wird. Wahrend dieser Zeit wird dop- 
pelt so viel Eisen aufgenommen wie wahrend der ganzen vorherge- 
henden Foétalzeit. Dies hat zur Folge, dass die friihgeborenen Kin- 
der mit einem unzureichenden Eisenvorrat geboren werden. Boecker 
fand, dass der Eisengehalt der Leber und der Milz beim létus mit 
den Schwangerschaftsmonaten variierte. Er war am héchsten am 
Ende des 5. und Anfang des 6. Monats, geringer vom 6. bis zum 8. 
Monat und wieder hoch vom 8. bis zum 10. Monat. Utheim Toverud 
fand einen entschieden geringeren Eisengehalt in Leber und Milz 
bei friihgeborenen als bei ausgetragenen Kindern. Sie bestimmte 
den Eisengehalt der Leber und Milz bei 100 Neugeborenen. 47 von 
diesen waren ausgetragen, 53 friihgeboren in der 26.-—38. Fdotal- 
woche. Der Mittelwert des Eisengehalts der Leber und Milz war 
200 bzw. 218 mg % bei den ausgetragenen und 168 bzw. 185 mg °% 
bei den friihgeborenen Kindern. Sie konnte auch zeigen, dass ein 
bestimmtes Verhaltnis zwischen dem Alter des Fétus und dem 
EKisengehalt der Organe vorliegt. Dass Friihgeborene einen geringe- 
ren kongenitalen Eisenvorrat als ausgetragene Kinder haben, diirfte 
demnach als erwiesen anzusehen sein. 

Welche Bedeutung hat nun diese Tatsache des geringen Eisen- 
vorrats bei den Friihgeborenen? Damit ein geringer Eisenvorrat 
sich als ein Hamoglobinmangel geltend machen kénne, ist es er- 
forderlich, dass das Kind mit der Nahrung nicht geniigends Eisen 
erhalt, um seinen Bedarf zu decken. Um in dieser Frage zur Klar- 
heit zu kommen, wenden wir uns den Untersuchungen tiber den 
Kisenstoffwechsel zu, die an Friihgeborenen ausgefiihrt worden sind. 
Derartige Untersuchungen riihren von Lichlenslein, Beck und 
Snelling her. Lichtenstein erhielt bei seiner Untersuchung in samt- 
lichen Perioden eine Unterbilanz von durchschnittlich 0.25 mg Fe 
pro Tag. Insgesamt wurden 12 Stoffwechselversuche, jeder 10 
Tage umfassend, an 4 vorzeitig geborenen Kindern mit einem 
Geburtsgewicht von 1550—1930 g im Alter von 1—5 Monaten ange- 
stellt. Beck untersuchte den Ejisenstoffwechsel bei 2 Friihgebore- 
nen vom 3. bzw. 14. Lebenstage an wahrend 65 Tagen. Er konnte 


zeigen, dass die Eisenausscheidung bei Friihgeborenen wahrend de! 
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Zeit, wo die Hamoglobin- und Erythrozytenwerte abnehmen, unge- 
wohnlich hoch ist und viel héher als vor und auch nach dieser 
Zeit. Die Ausscheidungskurve hatte ihren Gipfel zwischen dem 
30. und 40. Lebenstage. Snelling fiihrte Eisenstoffwechselver- 
suche an 7 teils kiinstlich, teils natirlich ernahrten Friihgeborenen 
im Alter von 2—11 Wochen aus. Er erhielt durchgehends 
positive Bilanzen. Nichtsdestoweniger hatten alle Kinder Ana- 
mie. Dies ist nach Snelling nicht weiter verwunderlich, denn 
die positiven Bilanzen waren nicht grésser als etwa 0.1 mg 
pro Tag, was zur Deckung des Hamoglobinbedarfs — nicht 
ausreicht. Diese Stoffwechselversuche sind also ziemlich ein- 
deutig. 

Welche Schliisse lassen sich nun daraus ziehen? Ein Stoff- 
wechselversuch gibt uns keine Auskunft dariiber, ein wie grosser 
Teil des zugefiihrten Eisens zuriickgehalten und verwertet worden 
ist. Er gibt nur Bescheid dariiber, wie gross die Zufuhr von Eisen 
im Verhaltnis zu der gleichzeitigen Ausfuhr gewesen ist. Eine sicher 
positive Bilanz deutet darauf hin, dass die Eisenmenge, die zur 
Zeit des Versuchs dem Organismus zur Verfiigung gestanden hat, 
fiir den Bedarf des Kindes hinreichend gewesen ist. Kine nega- 
tive Bilanz braucht nicht unter allen Umstianden darauf hinzudeu- 
ten, dass die Zufuhr zu gering gewesen ist. Sie kann auch einen Aus- 
druck dafiir abgeben, dass der K6érper bei der Versuchsgelegenheit 
sich entbehrlichen, friiher zugefiihrten oder aus dem Ejisendepot 
entnommenen Eisens entledigt hat. Eine Entscheidung dariber, 
ob die Eisenmenge, die dem Kinde mit der Nahrung zugefiihrt 
wird, geniigt, ist nur durch eine Kontrolle des Hamoglobingehalts 
des Kindes méglich. 

Bei Friihgeborenen entsteht, wie oben gezeigt wurde, eine Ana- 
mie. Es ist hier ferner nachgewiesen worden, dass diese Anamie 
wahrend des zweiten Lebensquartals durch Zufuhr eines geeigneten 
Kisenpraparats geheilt werden kann. Die Eisenmenge, die das 
Kind mit der Nahrung zugefiihrt erhalt, reicht demnach nicht aus, 
seinen Eisenbedarf in dieser Altersperiode zu decken. In diesem 
Zusammenhange gesehen, diirften die oben angefiihrten Ergeb- 
nisse von Stoffwechselversuchen nicht anders gedeutet werden 
koénnen, als dass in ihnen die Tatsache zum Ausdruck kommt, dass 
dem Eisenbedarf des Kindes durch die gewéhnliche Nahrung nicht 
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geniigt wird. Durch Wallgrens Untersuchungen wissen wir, dass 
die Eisenzufuhr, die ein gesundes ausgetragenes Kind von aussen 
her mit der Nahrung erhalt, so gering sie ist, doch geniigt, um seinen 
Bedarf zu decken. Wallgren fand fiir den Eisengehalt der Brust- 
milch in seinen 21 Stoffwechselversuchen den Durchschnittsbetrag 
0.642 mg pro 1000 g. Die Erkldrung dafiir, dass dieselben Eisen- 
mengen, die véllig genitigend sind, um den Eisenbedarf ausgetragener 
Kinder zu decken, dies bei den Friigeborenen nicht tun, scheint mir 
darin zu liegen, dass das Eisendepot bei den Friihgeborenen gering 
und ungeniigend ist. Eine Insuffiziente Hadmopoese, 
noch weiter markiert durch das rasche Wachs- 
fum,im Verein mileinem Depotdefekt inbezug 
auf Eisen erkldrt zur Gentige die himatolo- 
gischen Verhdltnisse bei den Friihgeborenen 
unseres Materials. 

Bei einem Teil der Friihgeborenen heilt die Anamie spontan 
aus. Dass dem so sein wird, ist nur natiirlich. Zwischen den gréss- 
ten und kleinsten Friihgeburten gibt es ja alle méglichen Uber- 
giinge, weshalb es a priori sehr unwahrscheinlich ist, dass es in 
allen Fallen zu einer bestehenbleibenden Anaimie kommen wird 
Ebenso unwahrscheinlich ist es, dass alle Friihgeborenen einen zu 
geringen kongenitalen Ejisenvorrat haben werden. Dies ist auch 
nicht der Fall. Utheim Toverud fand in 7 ihrer 53 untersuchten 
Friihgeborenen einen hohen Eisengehalt. Spontan geheilte Palle von 
Friihgeborenenanimie kénnen nicht als Grund gegen die Annahme 
eines zu geringen kongenitalen Eisenvorrats bei den Friihgebore- 
nen angefihrt werden, wie dies einige Autoren friiher getan 
haben. 

Landé betont mit Recht, dass, wenn die Grésse des Eisenvorrats 
fiir die Entwicklung einer lriihgeborenenanamie bestimmend ist, 
erwartet werden muss, dass direkte Beziehungen zwischen dem 
Grade der Blutveranderungen und der Dauer der Schwangerschall 
vorhanden sind. Um zu zeigen, dass dies der Fall ist, vergleicht 
sie die 6—7-Monatskinder ihres Materials mit den 8-Monatskin- 
dern. Das Resultat dieses Vergleichs ist aus Tabelle I ersichtlich, 
die zur Beleuchtung dieser Frage hier mitgeteilt wird. Unset! 
eigenes Material eignet sich nicht fiir einen derartigen Ver- 


gleich. 
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TABELLE I. 


6—7- Monatskinder _8- -Monatskinder 
‘ Rote Blut- Rote Blut- 
Hamoglobin kérperchen Hamoglobin korperchen 
Kindess |S Hau- || 2) Hau- | Hau- | =| 
[Falls | figste | 2 | | figste [Falls | S| figste fasts | 
| werte | | werte ail | | werte || | werte 
%1%| % || Mill. % 
1 Monat... -| 15 |/135 100) 110-125 14 ||140 100) 105— 125 6.3) 4.0|4.4—5.4 
2Monate ..| 9 65) 65— 85/5.5| 3.3/3.6—4.6] 14 || 95 50) 80— 85 4.7| 2.7/2.9—4.3 
3 » 8 || 70) 55) — 3.5) 2.5 16 || 80, 50) 60— 75) 4.4) 2.3. 3.3—4. 0) 
4 » --| 9 || 65) 55 — 4.9| 2.4/2.6—3.4] 15 || 80) 55) 60— 75) 3.9) 2.7/3.0—3.8) 
5 » --| 8 || 70) 60— 65) 5.2) 3.2/3.2—3.8] 10 || 75, 50| 65— 70) 4.5) 2.7/3.6—4.5 
6 » ..| 9 || 85) 55) 60— 70] 4.6] 3.5/3.9—4.6] 7 || 80, 60, 70— 80) 4.5) 3.4 


Die hamatologischen Verhaltnisse in Landés Material von Frihgeborenen. Das Material 


nach der Schwangerschaftsdauer in zwei Gruppen geteilt. 


IX. 


Zusammenfassung der Hauptergebnisse der Untersuchung. 


Die hamatologische Entwicklung bei Friihgeborenen wahrend 
des ersten und zweiten Lebensjahres ist an einem Material von 
125 Friihgeborenen studiert worden, die wahrend langerer oder 
kiirzerer Zeit klinisch und hamatologisch haben beobachtet wer- 
den kénnen. An diesen Kindern sind, zu einem Zeitpunkt, wo 
sie als gesund bezeichnet werden konnten, mehr als 1500 Hamo- 
globinbestimmungen und mehr als je 1400 Zahlungen von Erythro- 
zyten, Retikulozyten und Leukozyten ausgefiihrt worden. Diese 
Untersuchungen zeigen Folgendes: 

Der Hdmoglobingehalt des Blutes ist am ersten 
Lebenstage sehr hoch. Dieses hohe Niveau bleibt ziemlich 
konstant wahrend der ganzen ersten Lebenswoche bestehen. 
Wahrend der zweiten Lebenswoche findet eine verhaltnismassig 
kraftige Abnahme des Hamoglobingehalts statt. 

Der Hamoglobingehalt des Blutes fahrt dann wahrend der 
zwei ersten Lebensmonate fort, kontinuierlich und betrachtlich 
abzunehmen, um schliesslich einen relativ niedrigen Wert (etwa 
12 
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65 %) zu erreichen. Dieses relativ niedrige Niveau wird nahezu 
unverandert bis zum Ende des ersten Halbjahrs beibehalten. 
Wahrend des dritten Quartals nimmt der Hamoglobingehalt 
noch weiter ab. Das Niveau, das nun erreicht wird, bleibt etwa 
unverandert bis zum Ende des ersten Jahres bestehen. Dies gilt 
fiir das Material in seiner Gesamtheit. Das Material umfasst ver- 
schiedene Verlaufsformen hinsichtlich der Hamatologie. Von dem 
niedrigen Niveau, das in der 8.—9. Woche erreicht wurde, steigt 
der Hamoglobingehalt in einigen Fallen allmahlich auf immer 
héhere Werte an. In anderen Fallen sinkt der Hamoglobingehalt 
mehr und mehr und resultiert in einer Andmie leichteren oder 
schwereren Grades, die in gewissen Fallen behandelt werden 
muss. 

Wahrend des zweiten Lebensjahres nimmt der Hamoglobin- 
gehalt in dem Gesamtmaterial zu. Der Umstand, dass Falle mit 
Anadmie, bei denen eine Eisenbehandlung begonnen wurde ,von 
dem Zeitpunkt des Beginns der Medikation an nicht mehr mitge- 
rechnet werden, ist von grosser Bedeutung hierfiir. Das Material 
muss so schliesslich aus Fallen bestehen, die nicht anamisch ge- 
worden sind, oder solchen; die zwar Anaémie bekommen haben, 
bei denen aber diese Andmie spater spontan geheilt ist. 

In der vierten Lebenswoche liegt der Hamoglobingehalt bei 
den friihgeborenen und den ausgetragenen Kindern auf etwa 
demselben Niveau. Von der 8.—9. bis zur 37.—38. Lebenswoche 
ist der Hamoglobingehalt regelmassig geringer bei den friih- 
geborenen als bei den ausgetragenen Kindern. 


Die Erythrozytenzahl ist am ersten Lebenstage missig 
hoch. Im Verlaufe der Neugeburtsperiode nimmt die Erythrozyten- 
menge des Blutes ab. 

Nach der Neugeburtsperiode wahrend der ersten zwei Lebens- 
monate geht die Erythrozytenmenge des Blutes betrachlich zuriick, 
um dann wieder anzusteigen, bis im Alter von ¥ Jahr betracht- 
lich héhere Werte erreicht worden sind. Wahrend des zweiten 
Halbjahrs findet eine weitere Zunahme der Erythrozytenmenge 
statt. Die Erythrozytenzahl am Ende des ersten Jahres liegt 
auf etwa demselben Niveau wie wahrend der ersten Lebens- 


woche. 
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Wahrend des zweiten Lebensjahres halt sich die Anzahl roter 
Blutkérperchen auf ungefahr der gleichen Héhe wie am Ende 
des ersten Jahres. 

Die Abnahme der Anzahl roter Blutkérperchen, die wahrend 
des ersten Lebensquartals eintritt, resultiert in niedrigeren Werten 
fiir die friihgeborenen als fiir die ausgetragenen Kinder. Die 
Zunahme der Anzahl roter Blutkérperchen, die wahrend des zwei- 
ten Lebensquartals bei den ausgetragenen wie bei den friihgebore- 
nen Kindern stattfindet, bringt den friiher vorhandenen Unter- 
schied zwischen ihnen zum Verschwinden. 


Die Retikulozytenmenge ist am ersten Lebenstage sehr 
gross und betrachlich verschieden in verschiedenen Fallen. Dieser 
hohe Wert halt sich wahrend des 2. und 3. Tages. Vom 3. zum 
7. Tage hin geht die Zahl der Retikulozyten rasch zuriick. Das 
relativ niedrige Niveau des 7. Tages bleibt dann die ganze zweite 
Lebenswoche hindurch ungefaéhr unverfandert bestehen. Die 
Retikulozytenabnahme erfolgt verschieden rasch in verschiedenen 
Fallen. Von einem sehr hohen Wert wahrend der ersten Woche 
sinkt die Anzahl Retikulozyten auf einen verhaltnismassig niedrigen 
Wert in der zweiten Woche. 

In der Folge nimmt dann die Retikulozytenmenge allmahlich 
zu, so dass in der 10. Woche ein Wert von 30.2 + 3.1 9/9 erreicht 
wird. Danach tritt eine allmahlich geschehende Abnahme des 
Retikulozytenbestandes ein, so dass in der 18. Woche ein Wert 
von etwa derselben Gréssenordnung wie in der 2. Woche erreicht 
wird. Die Retikulozytenzunahme ist in verschiedenen Fallen 
verschieden stark ausgesprochen. Das niedrige Niveau, das nach 
dem Abklingen der Retikulozytenzunahme erreicht worden ist, 
bleibt wahrend des iibrigen Teils des ersten Lebensjahres nahezu 
unverandert bestehen. 

Wahrend des zweiten Lebensjahres halten sich die Retikulo- 
zytenwerte auf etwa derselben Héhe wie wahrend des letzten Teils 
des ersten Jahres. 

Ein die Zeit von der 4. bis zur 33.—34. Woche umfassender 
Vergleich der Retikulozytenzahlen bei den beiden Kindergruppen 
zeigt, dass die Retikulozytenmenge, mit Ausnahme der 16.—17. 
Woche, durchgehends grésser bei den friihgeborenen als bei den 
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ausgetragenen Kindern ist. Die Retikulozytenzunahme bei den 
3. Lebensmonats fehlt bei den 


Friihgeborenen wahrend des 2. 
ausgetragenen Kindern. 


Die Leukozytenmenge des Blutes ist am ersten Lebens- 
tage verhaltnismassig gering. Im weiteren Verlaufe sinkt dann 
die Zahl der Leukozyten, um am 5. Tage ihren niedrigsten Wert 
zu erreichen. Die Leukozytenzahl halt sich dann auf diesem 
relativ niedrigen Niveau bis zum Ende der ersten Woche. Von 
der ersten zur zweiten Woche hin findet eine Zunahme der Leuko- 
zytenmenge statt. Wahrend der zweiten Woche halt sich die 
Anzahl der weissen Blutkérperchen auf etwa demselben Niveau. 

Nach der Neugeburtsperiode weist die Anzahl weisser Blut- 
kérperchen bis zum vierten Quartal hin Werte um 10000 pro 
cmm auf. In diesem Quartal scheinen die Leukozytenwerte etwas 
héher zu liegen (die Differenzen zwischen diesem und den iibrigen 
Quartalen des ersten Lebensjahres sind jedoch nicht statistisch 
gesichert). 

Wahrend des zweiten Lebensjahres liegt die Anzahl Leuko- 
zyten auf etwa demselben Niveau wie am Ende des ersten Jahres. 

Nach in der Literatur vorliegenden Angaben iiber die Anzahl 
weisser Blutkérperchen bei ausgetragenen Kindern zu urteilen, 
liegen die Werte wahrend der ersten Lebenswoche bei den Friihge- 
borenen unseres Materials entschieden niedriger als bei den aus- 
getragenen Kindern. In der zweiten Lebenswoche scheint der 
Unterschied in der Leukozytenzahl zwischen friihgeborenen und 
ausgetragenen Kindern geringer zu sein. Wahrend des iibrigen 
Teiles des ersten Lebensjahres scheint, was die Leukozytenwerte 
betrifft, kein sicherer Unterschied zwischen friihgeborenen und 
ausgetragenen Kindern zu bestehen. Das gleiche gilt fiir das 
zweite Lebensjahr. 


Von 80 in geniigender Ausdehnung untersuchten Friihgeborenen 
weisen 30 Fille eine Andmie in klinischem Sinne mit 
der Friihgeburt als einzigem sicher nachweisbarem Atiologischen 
Faktor auf. Als Kriterium der Andmie wurde ein Hamoglobinwert 
von 55% oder weniger verwendet. Durchschnittlich trat die Animie 
in diesen Fallen in der 30. Woche auf. In 5 Fallen ist der weitere 
Verlauf der Animie unklar; 2 Falle heilten spontan aus, und 5 
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Falle zeigen eine entschiedene Tendenz zu Spontanheilung. In 
18 Fallen wurde Behandlung mit Ferrochlorid eingeleitet, da 
keine Heilungstendenz wahrzunehmen war. Das klinische Symp- 
tombild in diesen 18 Fallen, wie es vor dem Beginn der Ferrochlo- 
ridmedikation vorlag, zeigte: Hautblasse (16 Falle), Schleimhaut- 
blasse (15 Faille), verminderten Appetit (9 Falle), herabgesetzten 
Gewebsturgor (4 Fille), tastbare Leber (4 Falle), anamisches 
Gerausch tiber dem Herzen (1 Fall). 


23 Friihgeborene mit ausgesprochener Anamie sind mit Fer- 
rochlorid behandelt worden. Das durchschnittliche Alter zu 
Beginn der Behandlung war 43.5 Wochen; die Dosierung 1% und 1 cg 
Fe pro kg K6érpergewicht und Tag. Diese Dosis ist bedeutend 
geringer, als wie sie bei uns und auch anderswo bei der Behandlung 
der Kinderanaémie mit Ferrum reductum iiblich ist. Das Ergebnis 
der Behandlung war in sdmtlichen Fallen von hamatologischem 
Gesichtspunkt aus ein vdéllig befriedigendes. 

Nachdem in der Zeit vor dem Beginn der Behandlung eine 
Abnahme erfolgt ist, findet nach der Einleitung der Ferrochlorid- 
behandlung in samtlichen Fallen eine kraftige Steigerung des 
Hamoglobingehalts statt. 

Die Zahl der roten Blutkérperchen nimmt in der Zeit unmit- 
telbar vor dem Beginn der Behandlung ab, um dann nach kurz 
dauernder Behandlung auf héhere Werte anzusteigen. 

Die Retikulozytenmenge halt sich in der Zeit unmittelbar vor 
dem Beginn der Behandlung auf ungefahr demselben relativ nie- 
drigen Niveau. Nach kurzdauernder Ferrochloridbehandlung 
erreicht die Zahl der Retikulozyten bedeutend héhere Werte, 
um danach wieder abzunehmen, so dass am Ende der Behandlung 
Werte erreicht werden, die niedriger sind als die, welche zu Beginn 
derselben vorlagen. 

Anderungen der Anzahl weisser Blutkérperchen im Anschluss 
an die Behandlung finden nicht statt. 

Das klinische Ergebnis der Behandlung ist in samtlichen Fal- 
len ein gutes gewesen. Die Genesung ist in vielen Fallen auf- 
fallend rasch erfolgt. ; 


29 Frihgeborene sind prophylaktisch mit Ferro- 
chlorid behandelt worden. An diesen Kindern sind mehr 
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als 400 Hamoglobinbestimmungen und mehr als je 400 Zahlungen 
von roten Blutkérperchen und Retikulozyten ausgefiihrt worden. 
Die Ergebnisse der prophylaktischen Behandlung sind die fol- 
genden: 

Bei den friihgeborenen gesunden Kindern, die prophylaktisch 
mit Ferrochlorid behandelt werden, weist das Blut einen Hamo- 
globingehalt auf, der wahrend der 11 ersten Lebenswochen den 
Verhaltnissen bei den unbehandelten Friihgeborenen entspricht. 
Von der 12. Lebenswoche einschliesslich an ist der Hamoglobin- 
gehalt bedeutend héher bei den prophylaktisch behandelten als 
bei den unbehandelten Kindern. Dieser hohe Hamoglobingehalt 
wurde in allen prophylaktisch behandelten Fallen erhalten. 

Die friihgeborenen gesunden Kinder, die prophylaktisch mit 
Ferrochlorid behandelt werden, haben wahrend des ersten Lebens- 
quartals eine Erythrozytenmenge, die der der unbehandelten 
Friihgeborenen entspricht. Wahrend des zweiten Quartals ist die 
Erythrozytenzahl héher bei den prophylaktisch behandelten als 
bei den unbehandelten Kindern. Am Ende des ersten Lebens- 
halbjahrs ist die Zahl der roten Blutkérperchen ebenso gross in 
der unbehandelten wie in der behandelten Gruppe. 

Die friihgeborenen gesunden Kinder, die prophylaktisch mit 
Ferrochlorid behandelt werden, weisen wahrend der ersten Lebens- 
quartals eine Retikulozytenmenge auf, die auf demselben Niveau 
wie bei den unbehandelten gesunden Friihgeborenen liegt. Wahrend 
des zweiten Quartals ist die Retikulozytenzahl geringer bei den 
prophylaktisch behandelten als bei den unbehandelten Friih- 
geborenen. 
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S U P E M EN T 


Kasuistik. 


Bericht iiber die klinischen Verhaltnisse der Falle des Materials. 


In dem folgenden Bericht tiber die einzelnen Falle sind nur die 
Umstande, die in hamatologischer Hinsicht von Bedeutung sein 
kénnen, beriicksichtigt und Unwesentliches weggelassen worden. 
Bei der Berizhterstattung ist ein so einheitliches Schema wie még- 
lich eingehalten worden. Beziiglich desselben diirfte nur ein Punkt 
eine nahere Erklarung verlangen. Fiir die Zeit, wihrend welcher 
die Kinder sich in Krankenhauspflege befunden haben, sind, wenn 
es sich beispielsweise um das ganze erste Lebenshalbjahr handelt, 
»Tagliche Milchmenge» und »Gewicht» fiir das Alter von %, 1, 2, 


3, 4, 5 und 6 Monaten angegeben. 


Fall 1. Knabe, geb. 3. V. 31, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1415 g, L 40 em, K 29 em, Sch 29 cm. Mutter: 36 J. alt, verheiratet, 
V-para (die friiheren Schwangerschaften normal). Vater: gesund. 

Das Kind hatte die Brust wihrend der 
kommen, dann 2/3-Milch bis zum 7. Monat und danach Freidiat. Stets 
reichlich Obst und Obstsaft und wiederholt auch Lebertran. Abgesehen 
von kleineren Infektionen, ist es nicht krank gewesen. Bei Untersuchung 


5 ersten Lebensmonate be- 


Abkitirzungen im Text: AZ = Allgemeinzustand. L Korperlange. IK 
Kopfumfang. Sch Schulterumfang. B Brustumfang. Gew. Korper- 
gewicht. NS Norrtulls sjukhus. S.G.A. = Sédra barnbérdshuset (Entbin- 
dungsanstalt in Stockholm). Tr. Tropfen. SR Senkungsreaktion. 


Als Probemahizeil ist 2 %-iger Haferschleim verwendet worden. verabreicht 
in Mahlizeitmenge zur Zeit der ersten Morgenmahlzeit. Decamin=Praparat 
enthaltend A- und D-Vitamin. Jdozan = Ferr. ox. sacch. (25 ©, Fe) 20 
+ Kal. natr. tartr. 1.1 % + Aq. dest. 77.4 % + Aroma 1.5 ° 


193 


am 27. II. 33: Gew. 9030 g, L 81.5 cm. AZ gut. Haut und sichtbare 
Schleimhaute etwas blass gefarbt. Keine Zeichen von Rachitis. Leber 
und Milz nicht tastbar. 


Fall 2. Madchen, geb. 8. VI. 32, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2220 g. Mutter: 28 J. alt, I-para. Vater: gesund. 

Seit der Geburt 5 mal Brustmilch. Ist nicht infiziert gewesen. Hat 
Lebertran bekommen. Bei der Untersuchung 13. X. 32: Gew. 4200 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leber und Milz nicht tastbar. 


Fall 3. Knabe, geb. 13. VI. 32, 9 Wochen zu friih. Dor erste von 
Zwillingen. Bei der Geburt: Gew. 1530 g, L 39 cm. (das Zwillingsgeschwi- 
ster: Gew. 1370 g, L 41cm). Mutter: 39 J. alt, verheiratet, I-para. Vater: 
gesund. 

Pat. wurde in der Sauglingsabteilung vom 13. VI.—24. VIII. 32 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1560 g, bei der Entlassung 2750 g. 
Diadt: Brustmilch. 22. VI.—24. VIII. Vigantol 1 mal 1 Tr. Die ganze 
Zeit hindurch nicht infiziert. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und dort bis zum 8. IX. gepflegt, 
wenn er ins NS aufgenommen wurde. Hier wurde er bis 5. XI. gepflegt. 
Bei der Aufnahme Gew. 2990 g, L 49.5 cm, K 35 cm, B 31 cm. Objektive 
Untersuchung 0. B. Didt: 8. 1X.—16. X. 5—6 mal Brustmilch + %-Milch 
spez. 10—125 ccm pro Tag, 17. X.—4. XI. 3—5 mal Brustmilch + 1—3 
mal 4% Milch spez. Tédgliche Milchmenge: 13. IX. 540 ccm, 13. X. 600 
cem, 4. XI. 725 com. Gewicht: 13. IX. 3050 g, 13. X. 3800 g. Pat. ent- 
wickelte sich wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts sehr befrie- 
digend. Abgesehen von Temperaturerhéhung am 15. X. und 18. X. war 
er die ganze Zeit fieberfrei. Vom 16. X. —5. XI. ganz leichter Husten und 
Schnupfen, im iibrigen keine Zeichen von Infektion. Leichte Erbrechen 
dann und wann in Zusammenhang mit Aufstossen. Keine Zeichen von 
Rachitis. Tuberkulinproben (8. 1X. und 14. 1X.) neg. Bei der Entlassung: 
Gew. 4330 g, L 54.5 em, K 37.5cm, B 36cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 20. VII. 33: AZ vorziiglich. 
Gesunde Farbe. Nahrungsaufnahme gut. Keine Zeichen von Rachitis. 
13. XI. 33: Gew. 10000 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Nicht infi- 
ziert. 5. III. 34: Gew. 10640 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Zahne 
6/6. Keine Zeichen von Rachitis. Munter und lebhaft. Psychische Ent- 
wicklung normal. Isst gut. Bekommt reichlich Obst und Gemiise. 4. VJ.: 
Gew. 11000 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Keine Zeichen von In- 
fektion. 17. 1X.: Gew. 11270 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zihne 8/8. 


Fall 4. Madchen, geb. 20. VI. 32, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2400 g. Mutter: 24 J. alt, I-para. Vater: gesund. 
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Das Kind bekam Brustmilch nur wahrend des ersten Lebensmonats, 
danach 4%4-Milch spez. Die ganze Zeit hindurch nicht infiziert. Bei Unter- 
suchung am 13. X. 32: Gew. 4060 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine 
Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. 


Fall 5. Knabe, geb. 13. VII. 32, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1770 g, L 42.5 em, K 29 cm, Sch 28cm. Mutter: 20 J. alt, verhei- 
ratet, l-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 15. VIII.—17. IX. 32 im NS gepflegt. Bei 
der Aufnahme nichts Abnormes ausser der Debilitat. Das Gewicht betrug 
2000 g. Didt: 13. VI1.—17. IX. Brustmilch. Tdgliche Milehmenge: 13. 1X. 
600 cem, 16. IX. 660 ccm. Gewicht am 13. IX. 2680 g. Pat. entwickelte 
sich befriedigend und war die ganze Zeit hindurch fieberfrei. 3. 1X.—6. IX. 
ganz leichter Husten und Schnupfen, 7. 1X.—10. IX. ganz leichter Schnup- 
fen. Tuberkulinproben (7. 1X. und 13. 1X.) neg. Bet der Entlassung: 
Gew. 2770 g. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen und konnte weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden. 23. 1X. 32: Gew. 2940 g. AZ gut. 
Etwas blasse Hautfarbe. 3. X.: Gew. 3200 g. Etwas blass. 10. X.; Gew. 
3430 g. AZ gut. Gute Farbe. 19. X.: Gew. 3650 g. AZ gut. Gute Farbe. 
8. X1I.: Gew. 4230 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung taglich 
5 mal Brust + %-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 13. J. 33: Gew. 
5360 g. AZ gut. Haut- und Schleimhautfarbe blass. Bisher 5 mal Brust 
|. 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 com + Kostproben von Fleisch, Fisch, 
Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und Obstsaft. 10. JJ.: Gew. 6000 g. AZ gut. 
Blass. 17. 1J.: Gew. 6200 g. AZ gut. Blass. Seit 10. II. Freidiat + Obst 
und Obstsaft. 28. J/.: Gew. 6610 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleim- 
haute sehr blass. 15. J/J.: Gew. 7000 g. AZ gut. Blass. Nahrungsauf- 
nahme gut. 30. J/J.: Gew. 7530 g. AZ gut. Leichter Schnupfen. 8. /V.: 
Gew. 7700 g. AZ gut. Blass. Taglich nun regelmassig mehrere Stunden 
im Freien. 25. JV.: Gew. 7880 g. AZ gut. Sehr blass. 15. V.: AZ gut. 
Sehr blass. 30. V.: Gew. 8680 g. AZ gut. Sehr blass. 29. VJ.: Gew 
9000 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute stark weisslich blass. 
Zahne 0/1. Keine Zeichen von Infektion. Keine rachitischen Symptome. 
Leber 2 Fingerbreit unterhalb des Rippenbogens tastbar, Milz nicht er- 
reichbar. Systolisches Gerausch iiber dem ganzen Herzen. Behandlung 
mit Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Koérpergewicht und Tag). 6. VJJ.:; 
Gew. 9100 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute andauernd sehr 
blass. Appetit gut. Seit Verabreichung der Medizin taglich 3—4 etwas 
diinne Stiihle. 14. VJJ.: Bedeutend bessere Farbe als das vorige Mal. 
20. VII.: Gew. 9500 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Erbricht oft nach 
Einnehmen der Medizin. 27. VIJ.: Gew. 9400 g. AZ vorziiglich. Ge- 
sunde Farbe. Die Medizin wird ohne Schwierigkeit genommen, kein Er- 
brechen. 3. VIII.: Gew. 9900 g. 10. VIII.: Gew. 10260 g. AZ vorziiglich, 
gesunde Farbe. Leber 1 Fingerbreit unterhalb des Rippenbogens tastbar, 
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Milz nicht erreichbar. Die Eisenmedizin wird ausgesetzt. 13. XJ.: Gew. 
12270 g. AZ vorziiglich. Farbe gut. Zahne 4/4. Appetit vortrefflich. 
Lebhaft, aufgeweckt und interessiert. 16. 1V. 34: Gew. 13900 g. Gesundes 
Aussehen. Leber nicht tastbar. 29. 1X.: Gew. 14780 g. AZ vorziiglich. 
Farbe gut. Rachen intensiv gerétet. Temperatur 40°2. 


Fall 6. Madchen, geb. 17. VII. 32, 4 Wochen zu friih. Zweiter Zwilling 
(die Zwillingsschwester Fall 7). Bei der Geburt: Gew. 1920 g, L 43 cm, 
K 29.5 cm, Sch 27 cm. Mutter und Vater: siehe Fall 7. 

Das Madchen wurde 17. VII.—16. VIII. in der Sauglingsabteilung 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1930 g, bei der Entlassung 2260 g. 
Keine Infektion. Didt: Zwiemilch. 

Im NS gepflegt 27. I11.—10. VI. 33. Aus dem Journal: Seit der 
Entlassung aus der Sauglingsabteilung hat Pat. gemischte Milchkost er- 
halten, in der letzten Zeit %4-Milch (1000 cem) + Gemiisebrei + Obst 
und Obstsaft. Am 22. III. 33 erkrankte Pat. mit Schnupfen, Husten und 
Fieber (za. 39°). Nach 4 Tagen fieberfrei. Bei der Aufnahme: Gew. 6500 
g,L65em, K 42cm, B 40cm. AZ unbeeinflusst. Haut- und Schleimhaut- 
farbe blass. Rachen miassig gerétet und geschwollen. Andeutung von 
Epiphysenauftreibungen. Didt: 27. I11.—23. IV. 2/3-Milch spez. 4 mal 
200 ccm + Bouillon oder Saftsuppe 1 mal 200 ccm + Gemiisebrei + Obst 
und Obstsaft, 24. IV.—10. VI. 2/3-Milch spez. 3 mal 200 cem + Voll- 
milchsuppe 1 mal 200 ccm + Bouillon oder Saftsuppe 1 mal 200 cem + 
Gemiisebrei + Obst und Obstsaft. Gewicht: 17. IV. 6950 g, 17. V. 7380 g. 
14, V.—22. V. Temperatursteigerung bis zu 40°5 + unzweideutige Zeichen 
von Bronchopneumonien. Im iibrigen war Pat., abgesehen von kleineren 
Temperaturunregelmassigkeiten, fieberfrei und entwickelte befrie- 
digend. Leichter Schnupfen und Husten wahrend des ganzen Kranken- 
hausaufenthalts. Zeitweise etwas diinner Stuhl. 4. V.—12. V. in der Re- 
gel taglich ein paar grosse Erbrechen (Lebertran). T'uberkulinproben 
(27. III. und 2. IV.) neg. Behandlung: 31. I11.—15. IV. und 3. V.—19. V. 
Bi, 4. V.—12. V. Lebertran 2 mal 1 Teel6éffel, 13. V.—10. VI. Ultranol 3 
mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 7770 g, L 70 cm, K 42 cm, B 40 cm. 
Klinische Diagnose: Anaemia, Bronchopneumoniae. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und konnte weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden. 16. VJ.: Gew. 7720 g. AZ gut. 
Blass. Starker Schnupfen. Appetit schlecht. Macht einen matten Ein- 
druck. 23. VI.: Gew. 7710 g. AZ gut. Immer noch etwas blass. Starker 
Schnupfen und Husten, kein Fieber. Seit 16. VI. Ferrochlorid (1 eg Fe’ 
pro kg Kérpergewicht und Tag). Seitdem mit der Kisenmedizin begonnen 
wurde, hat sich der Appetit bedeutend gebessert. 7. V/J.: Gew. 7960 g. 
AZ gut. Etwas blass. Massiger Schnupfen. 7. VJ/.: Gew. 7980 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Andauernd Schnupfen und etwas Husten. 
14, VII.: Gew. 8050 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 20. VIJ.: Gew. 
8040 g. AZ gut. Gute Farbe. 27. VIJ.: Gew. 8370 g. AZ vorziiglich. 
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Keine Zeichen von Infektion. Die Eisenmedizin wird ausgesetzt. 30. X. 
Gew. 9330 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 4/4. Etwas Schnupfen. 
12. 11. 34: Gew. 10060 g. Turgor schlecht. Ekzem, Schnupfen, Husten, 
Otitis. 29. Turgor schlecht. Rachen intensiv gerétet. Temp. 39°. 
16. VII.: Gew. 11000 g. Gesundes Aussehen. Zahne 8/8. Taglich regel- 
miassig 4—5 Stunden im Freien. 5. X//.: Gew. 11730 g. AZ gut. Gute 
Farbe. 


Fall 7. Madchen, geb. 17. VIL. 32, 4 Wochen zu friih. Erster Zwilling 
(die Zwillingsschwester Fall 6). Bei der Geburt: Gew. 2230 g, L 44 em, 
K 30 cm, Sch 29.5 cm. Mutter: 42 J. alt, verheiratet, [V-para (1. und 2. 
Schwangerschaft normal, 3. Schwangerschaft Friihgeburt von 1900 g 
Gew.). Vater: gesund. 

Der Fall wurde im NS vom 27. II1.--10. VI. 33 behandelt. Aus 
dem Journal: Hat die Brust wahrend der drei ersten Lebensmonate er- 
halten, in der letzten Zeit %-Milch (1000 cem) + Gemiise, Obst und 
Obstsaft. Am 22. III. 33 erkrankte das Madchen mit Schnupfen, etwas 
Husten und hohem Fieber (39,°6). Nach 2 Tagen fieberfrei. Bei der Auf- 
nahme: Gew. 6530 g, L 68 em, K 40 em, B 41 cm. AZ gut. Rachen ge- 
rétet und geschwollen. Temp. 37°,1. Leber dicht unterhalb des Rippen- 
bogens tastbar. Diat: 27. I1.—25. 1V. 2/3-Milch spez. 4 mal 200 cem 
Bouillon oder Saftsuppe 1 mal 200 cem -+- Gemiisebrei + Obst und Obstsaft. 
26. 1V.—10. VI. 2/3-Milch spez. 3 mal 200 cem-+ Vollmilchsuppe 1 mal 200 cem 

Bouillon oder Saftsuppe 1 mal 200 ccm + Gemiisebrei + Obst und Obst- 
saft. Gewicht: 17. LV. 6860 g, 17. V. 7560 g. Pat. entwickelte sich befrie- 
digend und war, von kleineren Unregelmassigkeiten der Temperatur ab- 
gesehen, wahrend der ganzen Beobachtungszeit fieberfrei. Leichter Schnup 
fen und Husten wihrend des ganzen Aufenthalts im Krankenhause. Zeit- 
weise etwas diinner Stuhl. 5. V.—12. V. intensive Erbrechen (im Zu- 
sammenhang mit Lebertran).  Tuberkulinproben (27. und 2. IV.) 
neg. Behandlung: 31. II]. —5. IV. und 23. 1V.—3. V. Bi, 5. V.—12. \ 
Lebertran 2 mal 1 Teeléffel, 13. V.—30. V. Ultranol 3 mal 5 Tr., 2. VI 

9. VI. Ferrochlorid (1 eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der 
Entlassung: Gew. 7880 g, L 71 em, K 41.5 em, B 43.5 em. Klinische 
Diagnose: Anaemia. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und hat auch weilterhin 
klinisch und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 16. VJ.: Gew 
7660 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 23. VJ.: Gew. 7800 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. 1. V/IJ.: Gew. 7860 g. Gesundes Aussehen. Missiger 
Schnupfen. 7. VII.: Gew. 8040 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Leichter 
Schnupfen. 74. VJI.: Gew. 8070 g. AZ gut. Gute Farbe. Die ganze 
Zeit seit der Entlassung dieselbe Diit wie im Krankenhause + Ferro- 
chlorid (1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Die Eisenmedizin wird 
nun ausgesetzt. 28. VIIJ.: Otitis media supp. 30. X.: Gew. 9400 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Zahne 4/4. Starker Schnupfen. Seit 14. VII. Freidiit 
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Obst und Obstsaft. 12. IJ. 34.: Gew. 9820 g. Unsauber; quarrig. Starker 
Schnupfen. Appetit schlecht. Nie im Freien. 16. VJJ.: Gew. 10840 g. 
AZ gut. Gesundes Aussehen. Zahne 8/8. Taglich regelmassig 4—5 Stunden 
im Freien. 5. XJJ.: Gew. 11640 g. AZ gut. Gute Farbe. 


Fall 8. Madchen, geb. 25. VII. 32. 10 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 1650 g, L 44 em, K 29 em, Sch 27 cm. Mutter: 36 J. alt, 
unverheiratet, III-para (vorige Schwangerschaften: die erste normal, 
die zweite Abort im 3. Monat). Diagnose: Partus praematurus. Vater: 
gesund. 

Im NS gepflegt vom 15. VIII.—1. XI. 32. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1940 g. Didt: 25. VII.—12. X. 
Brustmilch, 13. X.—1. XI. 2—5 mal Brustmilch + 1—4 mal %-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 25. VII1. 520 com, 25. 1X. 600 com, 25. X. 
660 ccm, 31. X. 660 com. Gewicht: 25. VIII. 2070 g, 25. IX. 2730 g, 25. X. 
3870 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Fieberfrei wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts. Frei von Infektion bis 23. VIIL., 
vom 23. VIII.—14. IX. leichter Schnupfen, 15. 1X.—1. XI. leichter Husten 
und Schnupfen. Nie Zeichen von Rachitis. Leber und Milz nie zu pal- 
pieren. Tuberkulinproben (19. 1X. und 25. 1X.) neg. Bei der Entlassung: 
Gew. 3940 g, L 51 cm, K 37 cm, B 35 cm. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 9. Knabe, geb. 3. VIII. 32, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2270 g., Mutter: 33 J. alt, verheiratet. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. 1X.—31. X. 32. Bei der Aufnahme: Gew. 2950 g, 
L 49cm, K 35cm, B 32 cm. Der Status zeigt nichts Bemerkenswertes. 
Diat: 3. VIIL.—11. 1X., 21. IX.—-22. IX. und 29. IX.—3. X. nur Brust- 
milch; 12. [X.—20. IX., 23. IX. —28. IX. und 4. X.—7. X. 5 mal Brust- 
milch + 1 mal %-Milch spez.; 8. X.—-18. X. 1—3 mal Brustmilch + 
3--5 mal %-Milch spez.; 19. X.—30. X. %-Milch spez. Tdgliche Milch- 
menge: 3. X. 660 ccm, 30. X. 750 ccm. Gewicht: 3. X. 3610 g. Pat. ent- 
wickelte sich befriedigend und war wahrend der ganzen Zeit im Kranken- 
haus fieberfrei und frei von Zeichen einer Infektion. 18. IX.—5. X. diar- 
rhéische Stithle, jedoch die ganze Zeit hindurch Gewichtszunahme. Tu- 
berkulinprobe (26. X.) neg. Behandlung: 19. 1X.—18. X. Kaseinnatrium. 
Bei der Entlassung: Gew. 4090 g, L 50 cm, K 38 cm, B 34 cm. AZ gut. 
Gute Farbe. Klinische Diagnose: Dyspepsia. 


Fall 10. Madchen, geb. 8. 1X. 32, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1900 g, L 47 cm, K 30 cm, Sch 28 cm. Mutter: 21 J. alt, unverhei- 
ratet, Verkauferin, I-para. Vater: gesund. 

Pat. wurde in der Sauglingsabteilung vom 8. 1X.—6. X. 32 gepflegt. 
Gewicht bei der Aufnahme 1960 g, bei der Entlassung 2470 g. Diat: Brust- 
milch. Die ganze Zeit hindurch nicht infiziert. 
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Pat. wurde dem NS iiberwiesen und dort vom 6. X.—28. XI. gepflegt. 
Bei der Aufnahme ausser der Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 2470 g. 
Diat: Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 8. X. 620 ccm, 8. XI. 830 ccm, 
27. XI. 780 com. Gewicht: 8. X. 2470 g, 8. XI. 3660 g. Pat. entwickelte 
sich die ganze Zeit im Krankenhause sehr befriedigend, war fieberfrei und 
wies nie Zeichen einer Infektion auf. Tuberkulinproben (1. XI. und 8. XL.) 
neg. Bei der Entlassung: Gew. 4280 g, L 55 em, K 37 cm, B 39.5 cm. Kli- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 11. Knabe, geb. 18. [X. 32, 16 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 940 g, L. 32 em. Mutter: 28 J. alt, unverheiratet, Kéchin, II-para. 
(vorige Schwangerschaft endete mit Abort im 3. Monat). Vater: gesund. 

Wurde vom 18. IX. 32—7. I. 33 in der Sauglingsabteilung gepflegt. Didt: 
Brustmilch. Gew.: 18. 1X. 910g, 18. X. 1240 g, 18. XI. 2070 g, 18. XII. 2590 
g, 7. 1. 33 3090 g. Entwicklung die ganze Zeit hindurch befriedigend. Mit 
Ausnahme von unbedeutendem Schnupfen im letzten Monat des Kranken- 
hausaufenthaltes war das Kind frei von Zeichen einer Infektion. Behand- 
lung: 1. X.—22. XI. Vigantol 2 mal 1 Tr., 5. XII. 32—7. I. 33 Vigantol 
3 mal 1 Tr., 3. 1.—7. I. Mohrriibensaft 1 mal 1 Essloffel. 


Fall 12. Madchen, geb. 1. X. 32, 12 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1010 g, L 36 em, K 26 em, Sch 23cm. Mutter: 33 J. alt, geschieden, 
V-para, Fabrikarbeiterin. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 2. X. 32—2. II. 33 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 970 g, bei der Entlassung 3150 g. 
Didat: 1. X. 32—16. I. 33 Brustmilch, 17. 1.—2. II. Brustmilch + Butter- 
mehInahrung. Gewicht: 1. XI. 32 1210 g, 1. XII. 1720 g, 1. I. 33 2400 g, 
1. Il. 3150 g. Behandlung: 28. X.—13. XII. 32 Vigantol 3 mal 1 Tr., 29. 
XII. 32—2. II. 33 Vigantol 3 mal 1 Tr., 28. XI. 32—2. II. 33 Hepafer 2 
mal %4—1 Teel6ffel. 


Fall 13. Madchen, geb. 20. XI. 32, zu normaler Zeit. Zwilling (die 
Zwillingsschwester Fall 14). Bei der Geburt: Gew. 1350 g, L 39 cm, K 
30 cm, Sch 24.5 cm. Mutter: 20 J. alt, verheiratet, Il-para (die vorige 
Schwangerschaft normal). Diagnose: Albuminuria gravidarum, Haemorr- 
hagia sub partu, Partus praematurus, Cystopyelitis. WR und MBR neg. 
Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 24. XI. 32—28. II. 33 im NS gepflegt. Bei der 
Aufnahme nichts Abnormes ausser der Debilitat. Gew. 1330 g. Didt: 
20. XI. 32—23. IL. 33 Brustmilch, 24. I1.—26. II. 3—5 mal Brustmilch 
1—3 mal %-Milch spez., 27. If. %-Milch spez. Tédgliche Milchmenge: 
1. XII.—32 320 ccm, 20. XII. 475 cem, 20. I. 33 660 ccm, 20. II. 720 ccm, 
27. Il. 720 cem. Gew.: 4. XII. 32 1450 g, 20. XII. 1850 g, 20. I. 33 2700 g, 
20. II. 3590 g. Das Kind entwickelte sich wahrend des ganzen Kranken- 
hausaufenthaltes in befriedigender Weise. Mit Ausnahme einer Tempera- 
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tursteigerung am 17. II. (auf 38°,7) wares die ganze Zeit hindurch fieber- 
frei. Bis zum 3. I. ganzlich frei von Zeichen einer Infektion. 3. I.—16. II. 
unbedeutender Schnupfen, 17. I1.—28. II. unbedeutender Schnupfen und 
massiger Husten, 16. I].—20. II. starke Rétung und Schwellung des 
Rachens. Tuberkulinproben (14. I. und 20. I.) neg. Behandlung: 25. XII. 
32—24. I. 33 Ultranol 1 mal tagl. 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew.: 3820 g, 
L 54 cm, K 39 cm, B 35 em, AZ vorziiglich. Etwas blasse Hautfarbe. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Pharyngitis. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen (gut gehaltenes Arbeiterheim) 
und bekam dort 5 mal tagl. Brust + %-Milch spez. Am 14. III. wurde 
es wieder in das NS aufgenommen, weil es in der letzten Zeit 5—6 diinne 
und iibelriechende Entleerungen pro Tag gehabt hatte und die Brust nicht 
nehmen wollte. Didt: 14. I11.—10. IV. Karenz, dann Brustmilch und Ei- 
weissmilch und Protonmilch, 11. 1V.—23. IV. 2/3-Milch spez., 24. 1V.—6. V. 
4 mal 2/,-Milch spez. + 1 mal Vollmilchsuppe, 7. V.—18. VI. 5 mal 2/g- 
milch spez. + 1 mal Vollmilchsuppe, 19. VI.—3. VII. 4 mal 2/3 Milch 
spez. + 1 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Saftsuppe. 4. VII.—5. IX. 3 mal 
2/3-Milch spez. + 2 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Saftsuppe oder Bouillon, 
6. [X.—22. IX. 1 mal 2/3-Milch spez. + 1 mal Saftsuppe oder Bouillon + 
1—2 mal Vollmilchsuppe. T'dgliche Milchmenge: 20. III. 700 ccm, 20. IV. 
800 ccm, 20. V. 960 ccm, 20. VI. 960 ccm, 20. VII. 980 ccm, 20. VIII. 
960 ccm, 20. IX. 900 ccm. Ausserdem bekam es vom 15. III. an Obst- 
saft, vom 26. IV. an Obstsaft und Obstmus, vom 6. VII. an Gemiisebrei 
und vom 28. VIII. an Fisch. Gew.: 20. III. 4050 g, 20. IV. 4330 g, 20. V. 
5000 g, 20. VI. 5530 g, 20. VII. 6040 g, 20. VIII. 6740 g., 20. IX. 6940 g. 
Am 17. III., 24. V., 29. V., 1. VI. hatte Pat. Fieber mit Héchsttemp. 
38°,6—39°,0, am 7. VII.—12. VII. unbedeutende Temperatursteigerung 
(37°,5—38°,1). Sonst war das Kind wahrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthaltes praktisch genommen fieberfrei. 14. III.—5. V. leichter 
Schnupfen, 6. V.—31. VIII. Schnupfen und Husten. Der Schnupfen war 
in der Regel unbedeutend, aber zeitweise stark, eitrig und blutig (infolge 
von Adrenalinspray in die Nase). Der Husten unbedeutend mit Ausnahme 
der Zeit vom 20. VI.—31. VII., wo er ziemlich hart und auch beschwerlich 
war. 1. IX.—12. IX. ganz leichter Schnupfen. Vom 29. V.—7. VIII. 
war der Rachen zeitweise stark gerétet und geschwollen. 15. III.—9. IV. 
bis 7 diinne, schleimige Stiihle pro Tag. 10. IV.—12. VII. zeitweise diar- 
rhéische Stiihle. Ab und zu Erbrechen im Zusammenhang mit den Mahl- 
zeiten. 27. VI.—28. VII. waren die Erbrechen intensiv und relativ reich- 
lich. AZ die ganze Zeit iiber befriedigend. Hautfarbe etwas blass, ebenso 
Konjunktiven und Lippenschleimhaut. Niemals Zeichen von Rachitis. 
Leber und Milz konnten niemals mit Sicherheit palpiert werden. In der 
letzten Zeit des Krankenhausaufenthaltes bedeutend herabgesetzter 
Appetit. WR und MBR (26. VI. 33) neg. Behandlung: 23. I1I.—11. VIII. 
Bi, 28. 1V.—22. VI. Ultranol 3 mal 3 Tr., 20. VI.—31. VII. Dionin bei 
Bedarf, 22. VII. —25. VIII. Atropin. Bei der Entlassung: Gew. 6930 g, 


200 


L 65cm, K 46 cm, B 43 cm. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute 
blass. Psychische Entwicklung normal. Klinische Diagnose: Status post 
debilit. cong., Anaemia, Anorrhexia, Pharyngitis. 

Das Kind wurde am 23. IX. 33 in hausliche Pflege entlassen und 
konnte klinisch und hamatologisch weiter beobachtet werden. 2. XJ. 33: 
Gew. 7140 g. AZ gut. Blasse der Haut und Schleimhaute nur unbe- 
deutend. Ke'ne Infektion. Keine Zeichen von Rachitis. Zihne 0/2. 
Das Kind erhalt Freidiat + reichlich Obst und Obstsaft. Es ist den 
grésseren Teil des Tages im Freien (wohnt auf dem Lande). 1/1. J. 34: 
Gew. 7570 g. AZ gut. Haut blass, Konjunktiven und Lippen kaum 
merklich blass. Keine Rachitis. Zahne 3/2. Unbedeutender Schnupfen. 
Nahrungsaufnahme gut. Sehr munter und lebhaft. 

Am 20. II. 34 wurde das Kind nochmals in das Krankenhaus aufge- 
nommen. Aus der Krankengeschichte: In den letzten 14 Tagen vor der 
Aufnahme Diarrhée. Bei der Aufnahme: AZ gut. Farbe der Haut und 
der sichtbaren Schleimhaute kaum blass. Gew. 7900 g. Didt: 20. II. 
Tee mit Saccharin, 21. II. Tee + Protonmilch, 22. II. Protonmilch, 23. 
Il. —4. IV. Freidiat. Vom 26. II. 1. IIL., 10. I11.—15. III. und 30. 
I1I.—31. III. Fieber mit Temperatursteigerungen bis auf 39°—39°,8. 
Der Rachen war in diesen Perioden gerétet und geschwollen, die Ohren 
waren entziindet. Mit Ausnahme der genannten Perioden war Pat. fieber- 
frei. So gut wie wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts Husten 
und Schnupfen. Mantoux (0.1 mg) neg. Behandlung: 21. I1.—4. IV. 
Ultranol 2 mal 5 Tr., 28. I1.—5. II]. und 19. III.—4. IV. Bi. Bei der Ent- 
lassung: Gew. 7700 g, L 71.5 cm, AZ gut. Blass. Rege und lebhaft. 
Klinische Diagnose: Dyspepsia, Anaemia, Pharyngitis, Otitis media. 

Das Kind wurde am 4. IV. 34 wieder nach Hause entlassen und konnte 
nachher noch zweimal untersucht werden. 20. VII. 34: Gew. 8480 g. AZ 
ausgezeichnet. Gute, gesunde Farbe. Keine Rachitis. Zahne 6/6. Guter 
Appetit. Rege, lebhaft und interessiert. 17. XJJ. 34: AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Das Kind bekommt Freidiat + Obst + Obstsaft. Gute 
Nahrungsaufnahme. Tagsiiber im Freien. 


Fall 14. Madchen, geb. 20. XI. 32, zu normaler Zeit. Zwilling (die 
Zwillingsschwester Fall 13). Bei der Geburt: Gew. 2460 g, L 46 cm, K 32 
em, Sch 31.5 cm. Mutter und Vater: siehe Fall 13. 

Das Madchen wurde in der ersten Zeit zusammen mit der Mutter in 
der SGA behandelt, danach zu Hause und kam noch einige Male zur Un- 
tersuchung. 28. XJ. 32: AZ vorziiglich. Gute Farbe. 3. XJJ.: AZ gut. 
14. XII.: AZ gut, gesunde Farbe. Appetit gut. 23. J. 33: Gew. 4330 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit 2 Wochen starker Schnupfen. Appetit 
gut. Seit der Geburt Brustnahrung. 30. J.: Gew. 4460 g. Guter AZ, ge- 
sunde Farbe. 24. V.: Gew. 6370 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichte 
ekzematése Hautveranderungen. Bis vor 1 Monat bekam das Kind die 


Brust, dann entwéhnt. Bekommt jetzt 2/, Milch spez. 5 mal 200 ccm 
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Obst und Obstsaft + Ultranol 2 mal 5 Tr. (seit 3 Wochen). Taglich regel- 
massig mehrere Stunden im Freien; wohnt auf dem Lande. 29. V.: Gew. 
6430 g. Guter AZ, gesunde Farbe. 

14. IV. 34: Heute Entlassung nach 53tagigem Aufenthalt im NS. 
Aus der Krankengeschichte: Seit 14 Tagen 4—5 diinne Entleerungen pro 
Tag. Freidiat + Obst und Obstsaft. Bei der Aufnahme: Gew. 9420 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Zahne 4/4. Keine Zeichen von Rachitis. Leber und 
Milz nicht tastbar. Didt: 20. II.—23. II. Tee und Protonmilch, danach 
Freidiat. 20. I1.—10. III. etwas diinne und schleimige Stiihle, spater nor- 
mal. 25. II., 1. III., 5. I1.—10. III., 13. I1].—22. III. und 1. 
IV.—2. IV. Temperatursteigerung mit Spitzenwerten von héchstens 
39°,2. In diesen Perioden geréteter Rachen und Zeichen von Ohrenent- 
zindung. 20. IIl.—1. III. massiger Schnupfen, 2. I11.—14. IV. massiger 
Schnupfen und unbedeutender Husten, 15. II].—-17. III. und 24. IIL. 
—14. IV. eitrige Sekretion aus den Ohren. Sonst relativ befriedigende 
Entwicklung. Mantouz (0.1 mg) neg. Behandlung: 21. I1.—14. IV. Ultra- 
nol 2 mal 5 Tr., 6. I1J.—14. IV. Bi, 13. III. und 21. Ill. Parazentese des 
rechten und linken Trommelfells. Bei der Entlassung: Gew. 9520 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Munter und lebhaft. Klinische Diagnose: Dyspepsia. 
Otitis med. supp. 

20. VII.: Gew. 10230 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 6/6. 
Bekommt Freidiat + reichlich Obst und Obstsaft. 712. XJJ.: AZ _ vor- 
ziiglich. Gesunde Farbe. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 15. Knabe, geb. 3. XII. 32, zu normaler Zeit. Zwilling. (Das 
Zwillingsgeschwister Gew. 3040 g, L 49.5 cm, K 34 cm, Sch 36 cm). Bei 
der Geburt: Gew. 2080 g, L 44 cm, K 32 cm, Sch 28 cm. Mutter: 24 J. alt, 
verheiratet, I1I-para (friihere Schwangerschaften: I. normal, II. Abort 
im 4. Monat). Vater: gesund. 

Der Knabe wurde vom 3. XII.-—19. XII. in der Sauglingsabteilung 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2070 g, bei der Entlassung 2250 g. 
Didt: Brustmilch. Die ganze Zeit hindurch nicht infiziert. 


Fall 16. Knabe, geb. 5. XII. 32,5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g. Mutter und Vater gesund. 

Vom 5. XII.—20. XII. 32 im Krankenhaus behandelt. Gewicht bei 
der Aufnahme 1800 g, bei der Entlassung 1900 g. Didt: Brustmilch. Nicht 
infiziert. 


Fall 17. Madchen, geb. 13. XII. 32, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew, 2100 g, L 43 cm, K 29 cm, Sch 30.5 cm. Mutter: 21 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. Diagnose: Partus praematurus, Endometritis puerp. Vater: 
gesund. 

Das Kind wurde vom 20. XII. 32—27. II. 33 im NS gepflegt. Bei der 
Aufnahme ausser der Debilitét nichts Abnormes. Gew. 1920 g. Diat: 
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13. XII. 32—14. II. 33 Brustmilch, 15. I1.—23. Il. 3 mal Brustmilch + 
2 mal %-Milch spez., 24. I1.--27. Il. %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
27. XII. 32 425 cem, 13. I. 33 575 ccm, 13. II. 750 cem, 27. Il. 750 cem. 
Gew.: 27. XII. 32 2000 g, 13. I. 33 2500 g, 13. II. 3560 g. Entwicklung 
befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Temp. wahrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts normal. Bis 19. I. frei von Infektion, 19. I. 
—27. II. ganz leichter Schnupfen und Husten. Keine Zeichen von Ra- 
chitis. Leber und Milz nie tastbar. T'uberkulinproben (7. 11. und 13. IL.) 
neg. Behandlung: 25. XII. 32—27. II. 33. Ultranol. 1 mal 5 Tr. Bei 
der Entlassung: Gew. 4140 g, L 50.5 cm, K 37cm, B 37cm. Klinische 
Dignose: Debilitas congenita. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter 
klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 8. JV. 33: Gew. 5060 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, angedeuteter Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. Seit der Entlassung 4%-Milch spez. 5 mal 
180—200 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 29. JV.: Gew. 5380 g. AZ gut. 
Gute Farbe. Stark ausgesprochene Kraniotabes, angedeuteter Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. Seit der vorigen Untersuchung: %%4-Milch 
spez. 5 mal 200 ccm + 3—4 mal 1 Teel6éffel Obstsaft + Ultranol 1 mal 
5 Tr. Seit 2 Wochen taglich im Freien. 15. V.; Gew. 5900 g. AZ gut. Gute 
Farbe. 19. V.: Gew. 5960 g. AZ gut. Gute Farbe. Rachen unbedeutend 
gerétet. Deutliche Kraniotabes, weder Rosenkranz noch Epiphysenauftrei- 
bungen. Seit 1 Woche erkaltet, Husten und Schnupfen, aber kein Fieber. 
Seit der vorigen Untersuchung: 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + 3—4 mal 
1 Teel6ffel Obstsaft, 1 Banane + Ultranol 1 mal 5 Tr. 9. VJ.: Gew. 6280 g. 
AZ gut. Etwas blass. Keine Kraniotabes, weder Rosenkranz noch Epi- 
physenauftreibungen. Kann eine kurze Zeit ohne Stiitze sitzen. Seit der 
vorigen Untersuchung: 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obstsaft, Bananen 
und Kostproben von Kartoffeln, Fleisch, Fisch, Ei + Ultranol 2 mal 5 Tr. 
7. VII.: Gew. 6890 g. AZ gut. Deutliche Blasse. Sitzt gut ohne Stiitze. 
In den letzten 2 Tagen leichter Schnupfen. Seit 9. VI. 2/3-Milch spez. 
3 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 1 mal 200 cem + mittags Freidiit 
Obst und Obstsaft. 4. VJIJ.: Gew. 7340 g. AZ gut. Unbedeutende Blisse. 
Seit der vorigen Untersuchung Freidiat + Obst und Obstsaft. 75. 1X.: 
Gew. 8220 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 3—4 Tagen leichter Schnupfen. 
16, X.: Gew. 8600 g. AZ gut. Gute Farbe. Kann mit Stiitze stehen. 23. X.: 
Gew. 8720 g. AZ gut. Gesunde Farbe. 15. XJ.: AZ gut. Gute Farbe. 
Sehr munter und lebhaft. Kann mit Stiitze gut gehen. 27. XJJ.: Gew. 
9290 g. AZ gut. Gute Farbe. Rachen leicht gerétet. Zahne 2/2. Geht 
gut ohne Stiitze. Seit 1 Woche Erkaltung mit Husten und Schnupfen, 
aber ohne Fieber. 23. IJ. 34: Gew. 9780 g. AZ gut. Gesunde Farbe. 
Zahne 5/2. 13. 1V.: AZ gut. Gesunde Farbe. Zahne 6/5. 8. VJ. Gew. 
10430 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Zahne 6/6. Trockenes Ekzem in der lin- 
ken Ellenbeuge; sonst keinerlei pathologische Befunde. 6. VIII.: Gew. 
10910 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Einzelne Strophuluseffloreszenzen. 
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Zahne 6/6. 22. X.: Gew. 11200 g. AZ vorziiglich. Trockenes pruriginéses 
Ekzem in beiden Ellenbeugen. Zahne 8/8. Bekommt gemischte Kost + 
Obst und Gemiise. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 18. Madchen, geb. 17. XII. 32, 6 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2060 g, L 44 cm, K 30.5 em, Sch 30 cm. Mutter: 27 J. alt, ver- 
heiratet, I-para. Vater: gesund. 

Vom 20. XII. 32—17. I. 33 wurde das Kind in der Sauglingsabteilung 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1890 g, bei der Entlassung 2400 g. 
Die ganze Zeit hindurch nicht infiziert. Didt: Brustmilch. 


Fall 19. Midchen, geb. 19. XII. 32, 8 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2170 g, L 44cm, K 31cm, Sch 32cm. Mutter: 20 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. Vater: gesund. 

Das Madchen wurde vom 20. XII. 32-10. I. 33 in der Sauglingsabtei- 
lung gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2010 g, bei der Entlassung 
2410 g. Didt: Brustmilch. Die ganze Zeit nicht infiziert. 

Das Kind wurde gleichzeitig mit der Mutter entlassen und kam zu 
einer Pflegemutter. Konnte weiterhin klinisch und hamatologisch beobach- 
tet werden. 28. III. 34: Gew. 10900 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine 
Zeichen yon Rachitis. Zihne 2/2. Didt: Brust 8 Monate lang. Dann all- 
mihlicher Ubergang zu freier gemischter Kost. Jetzt bekommt sie Frei- 
diat mit reichlich Obst und Obstsaft. Das Kind wohnt auf dem Lande und 
ist den ganzen Tag im Freien, hat nie eine Medizin bekommen. Gew.; 
21. Il. 33 3580 g, 21. III. 5450 g, 30. V. 6100 g, 20. VI. 6500 g, 18. VII. 
7500 g, 29. VIII. 7600 g, 10. X. 8250 g, 21. XI. 33 9350 g, 18. VI. 34: 
Gew. 12450 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 30. X. 34: Gew. 12810 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zahne 6/6. Keine Zeichen von Rachitis. 


Fall 20. Knabe, geb. 20. XII. 32, 7 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1760 g, L 42 em, K 31cm, Sch 28cm. Mutter: 18 J. alt, nicht verhei- 
ratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus prae- 
maturus, Endometritis puerperalis, cystitis, Angina tonsillaris, Pelveo- 
peritonitis acuta. Vater: gesund. 

Im NS vom 21. XII. 32.—5. X. 33 gepflegt. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1700 g. Didt: 20. XII. 32—16. III. 
33 Brustmilch, 17. 3—5 mal Brustmilch + 1—3 mal \%- 
Milch spez., 28. I11.—21. IV. 3—7 mal Brustmilch + 1—5 mal %-Milch 
spez., 22. IV.—30. V. 5 mal Brustmilch + 5 mal Sahnemischung mit 
5—10 % Reismehl versetzt, 31. V.—14. VI. 5 mal Brustmilch + 3 mal 
Sahnemischung + 2 mal Vollmilchsuppe, 15. VI.—30. VI. 4 mal Brustmilch 
+1 mal Bouillon +3 mal Vollmilchsuppe + 2 mal Saftsuppe, 1. VIL. 
—1. VIII. 3 mal Brustmilch + 2 mal Bouillon + 2 mal Vollmilchsuppe, 
2. VIII.—4. X. 1—3 mal Brustmilch +- 1—2 mal Bouillon + 1 mal Saft- 
suppe -- 2—3 mal Vollmilchsuppe. Tdagliche Milchmenge: 3. 1. 33360 ccm, 


204 


20. I. 535 cem, 20. II. 780 cem, 20. III. 800 ccm, 20. IV. 800 ccm, 20. V. 
800 ccm, 20. VI. 800 cem, 20. VII. 800 ccm, 20. VIII. 830 cem, 20. 1X. 875 
ccm, 4. X. 875 cem. Gew.: 3. 1. 1770 g, 20. 1. 1920 g, 20. IL. 2820 g, 20. IIT. 
3300 g, 20. IV. 3720 g, 20. V. 4320 g, 20. VI. 5090 g, 20. VII. 5290 g, 20. 
VIII. 5550 g, 20. IX. 5890 g. In den ersten Tagen des Krankenhausauf- 
enthalts (21. XII.—27. XII.) entwickelte sich das Kind befriedigend. 
Auch am 28. XII. war am Tage alles in Ordnung, in der Nacht zum 29. XII. 
wurde Pat. aber zyanotisch, atmete unregelmassig und hatte Temp. 40°. 
Am 29. XII. sehr stumpf und Zyanoseanfall. 30. XII.—31. XII. 32 Zu- 
stand wesentlich besser. 1. I.—7. I. 33 anfanglich starker, spater stark 
eitriger Schnupfen; sonstiger Zustand in diesen Tagen normal. Vom 8. I. 
—10. I. verschlechterte sich der Zustand des Pat. auffallend rasch, taglich 
regelmassig mehrmaliges Erbrechen. Am 11. I. war das Befinden sehr 
schlecht; das Kind liegt dahin, ist stumpf. Erbrechen kleiner Mengen, 
oberflachliche, fast unmerkliche Atmung, die ab und zu durch tiefes 
Gahnen unterbrochen wird. Puls sehr unregelmassig und oft nicht fiihlbar. 
Hautfarbe intensiv weisslich, blass,ebenso die Farbe der sichtbaren Schleim- 
haute. Starker, rein eitriger Schnupfen. Die grosse Fontanelle ist nicht 
sicher iiber das Niveau der Umgebung erhoéht, aber deutlich gespannt. 
Einzelne Zuckungen im Gesicht, empfindlich gegen Beriihrung, bei Ein- 
stich in die Ferse Krampfe im Bein. In den nachstfolgenden Tagen ist 
der Zustand unverandert, der Patient liegt apathisch, ab und zu Zuckun- 
gen in Gesicht, Armen und Beinen. Am 21. I. fiihlt sich die grosse Fonta- 
nelle stark gespannt an und ist tiber das Niveau der Umgebung erhoben; 
deutliche Suturdiastasen. Am 31. |. bedeutend besseres Befinden. Der 
Knabe ist nicht mehr so stumpf, und die Farbe von Haut und Schleimhauten 
nicht mehr so blass. Er ist weniger reizbar als friiher. Nahrungsaufnahme 
besser, doch seit dem 20. I. in der Regel taglich mehrmals Erbrechen kleiner 
Mengen. Der Schnupfen ist viel schwacher. Keine Suturdiastasen und keine 
Spannung der grossen Fontanelle nachweisbar. Vereinzelte Male Krampfe 
(za. 1 mal pro Tag). 20. II.: AZ relativ gut. Hautfarbe leicht rosa. Die 
Farbe der sichtbaren Schleimhaute nicht augenfallig blass. Kein Schnupfen. 
Keine Krampfe. Immer noch Erbrechen. Kopfumfang 31.5 cm. Die 
grosse Fontanelle ist nicht zu fiihlen. Das linke Parietale tiberragt bedeu- 
tend das rechte, und beide Parietalia iiberragen ihrerseits das Okzipitale 
und Frontale. Der grésste Kopfumfang nahm weiter noch etwas zu: 5. LV. 
33.5 cm, 12. VI. 34.5 cm, 5. X. 36 cm. Beziiglich des Zustandes des Pa- 
tienten, abgesehen von der oben beschriebenen Periode, sei hervorge- 
hoben: 10. I11.—4. X. intensives unstillbares Erbrechen, zeitweise nach 
jeder Mahlzeit. Menge des Erbrochenen mitunter per Tag 600 g und mehr. 
11. VI.—19. VI., 18. VII.—19. VII., 27. [IX.—5. X. einzelne Male Krampfe 
in Gesicht, Armen und Beinen. 7. I11.—30. III. leichter Husten, 12. IV. 

24. VI. leichter Schnupfen. 23. VII.—18. VIII. leichter Husten, 19. 
VIII.—5. X. leichter Husten und Schnupfen. 20. VII., 9. VIII.—11. VIIL., 
4. 1X., 7. 1X.—11. IX. Fieber im Anschluss an eine Racheninfektion. Sonst 
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praktisch genommen die ganze Zeit hindurch afebril. Tuberkulinproben 
(15. Il. und 21. II.) neg. WR und MBR (19. VII.) neg. Behandlung: 
Stimulantia und Sauerstoff. 24. I1.—20. II., 26. I1I].—21. 1V., 26. VIII.— 
24. IX. Ultranol 1 mal 5 Tr., 4. 1V.—7. VI. Atropin 5 mal 1/5 mg, 18. 
VII.—7. VIII. Eumydrin 5 mal 1/5 mg. Bet der Entlassung: Gew. 5950 g, 
L 63 em, K 36 cm, B 42 em. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, 
Rhinitis, Erbrechen, Angina tonsillaris, Microcephalia (Debil. psych.- 
Idiotia). 

Der Knabe wurde mit Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Koérpergewicht 
und Tag) nach Hause entlassen und konnte spiter noch einmal untersucht 
werden. 7. JJ. 34: Gew. 6230 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 4/3. Idiotia. 
Seit der Entlassung keine Infektion. Pat. hat insgesamt 200 eg Fe’: bekom- 
men (in den letzten 3 Monaten kein Eisen). Einnehmen des Eisenmedika- 
ments ohne Schwierigkeit. Immer noch Erbrechen, obgleich schwacher 
als friiher. 


Fall 21. Knabe, geb. 22. XII. 32, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2400 g, L 47 em, K 32 cm, Sch 33cm. Mutter: 30 J. alt, verheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft normal). WR und MBR neg. Diagnose 
Bronchitis. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 30. XII. 32—7. III. 33 im NS gepflegt. Bei 
der Aufnahme nichts Abnormes ausser der Debilitaét. Gew. 2290 g. Didt: 
22. XII. 32—7. 1. 33 Brustmilch, 8. I1.—9. I. 6 mal Brustmilch + 1 mal 
¥,-Milch spez., 10. I.—11. I. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
12. 1.—16. I. 3 mal Brustmilch + 3 mal 4%-Milch spez., 17. 1.—1. II. 2 mal 
srustmilch +4 mal %-Milch spez., 2. I1.—9. Il. 1 mal Brustmilch 
5 mal ¥%-Milch spez., 10. I1.—6. IL]. %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
5. I. 490 cem, 22. I. 600 cem, 22. II. 725 com, 6. II]. 775 com. Gew.: 5, I. 
2400 g, 22. I. 3020 g, 22. II. 3840 g. Pat. entwickelte sich befriedigend 
und war wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Géanz- 
lich frei von Zeichen einer Infektion bis zum 20. I.; 20. I.—30. I. ganz 
leichter Schnupfen, 31. I.—7. ILL. leichter Schnupfen und anfanglich leich- 
ter spiter massiger Husten. Rachen in dieser Zeit gerétet und geschwollen. 
10. I1.—28. II. Erbrechen kleiner Mengen nach Mahizeiten und diinne 
Entleerungen. Niemals Zeichen von Rachitis. Leber und Milz nicht pal- 
pabel. Tuberkulinproben (16. 11. und 22. II.) neg. Behandlung: 31. XII. 
32—29. I. 33, 10. I1.—28. II. Uttranol 1 mal 5 Tr., 16. I1.—7. III. Dionin 
bei Bedarf, 27. I1.—7. III. Bi. Bei der Entlassung: Gew. 4130 g, L 54 em, 
K 38 cm, B 36cm. AZ ausgezeichnet. Gute Farbe. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen (vorziiglich gehaltenes Ar- 
beiterheim) und konnte weiterhin klinisch und hamatologisch beobachtet 
werden, 18, III. 33: Gew. 4420 g, AZ gut. Gute Farbe. 22. J/J.: Gew. 
4550 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. 29. J/J.: Gew. 
4800 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, weder Rosenkranz 
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noch Epiphysenauftreibung. Seit der Entlassung %-Milch spez. + Ultra- 
nol 1 mal 5 Tr. 4. JV.: Gew. 4760 g. 10. 1V.: Pharyngitis; Temp. 38°,7. 
9. V.: Gew. 5700 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Deutliche ausgebreitete 
Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen.  Seit 
29. III. 2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Taglich regelmassig etwa 2 Stdn im Freien. 23. V.: Gew. 5920 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Unbedeutende Kraniotabes. Starker Schnupfen. Pat. 
bekommt 2/3-Milch spez. + reichlich Obst und Obstsaft + Ultranol 
1 mal 5 Tr. 15. VI.: Gew. 6570 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Sehr 
unbedeutende Kraniotabes. Seit 23. V. 3 mal 200 ccm 2/3-Milch spez. 
Vollmilchsuppe 2 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. Vor 2 Wochen einen Tag lang 40 11 
+ Krampfe, spiter keine Zeichen von Infektion. 6. ViJ.: Gew. 7050 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Kraniotabes. Freidiat + Obst und 
Obstsaft. 15. VIII.: Gew. 8000 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 7. 1X.: 
Gew. 8420 g. AZ gut. Gute Farbe. 26. JV.: Gew. 8940 g. AZ gut. Gute 
Farbe. In der letzten Zeit starker Schnupfen. 10. X.: Gew. 9310 g. AZ gut. 
14. XI.: Gew. 9800 g. AZ gut. Gesunde Farbe. 28. XJ.: Gew. 10100 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 0/2. Leichter Schnupfen. 7. J//. 
34; Gew. 11000 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Zahne 4/2. Psychische Ent- 
wicklung normal. 9. V.: Gew. 11260 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichter 
Schnupfen. 20. VII.: Gew. 11900 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 
Zahne 6/6. Mantoux (0.1 mg) neg. 3. XJJ.: Gew. 12710 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Zahne 8/8. Leichter Schnupfen. Munter und lebhaft. Appetit 
gut. 


Fall 22. Midchen, geb. 25. XII. 32, 7 Wochen zu friih. 2. Kind. 
Zwilling. Bei der Geburt: Gew. 1590 g, L 41 cm, K 28 4% cm, Sch 28 cm. 
Erstes Kind ausgetragen, gesund. Die Zwillingsschwester wog 1830 g 
und starb am 26. XII. 32. Die Diagnose lautete: Nicht ausgetragene 
Frucht. Mutter: 21 J. alt, unverheiratet, Hausangestellte. Diagnose: 
Graviditas dupl. dichor, Partus praematurus, Haemorrhagia sub part. 
Vater: gesund. 

Vom 27. XII. 32—19. III. 33 im NS gepflegt. Bei der Aufnahme 
ausgesprochene Debilitat, sonst nichts Abnormes. Gew. 1460 g. Didt: 
25. XII. 32—2. III. 33 Brustmilch, 3. I11.—11. Il. 3 mal Brustmilch 
3 mal ¥%-Milch spez., 12. I11.—18. 11. 1 mal Brustmilch + 5 mal 4%-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 8. 1. 33 475 ccm, 25. 1. 600 com, 25. IL. 700 ccm 
18. III. 700ccem. Gew.;: 8. 1. 33 1580 g, 25. 1. 2000 g, 25. II. 2960 g, 14. IIL. 
3260 g, 18. III. 3150 g. Gesundheitszustand: 25. X11. 32—9. I. 33 nicht 
infiziert, 10. 1—25. I. ganz unbedeutender Schnupfen, 26. 1.—17. II 
massiger Schnupfen; 18. I1].—14. III. massiger Schnupfen, leichter Husten 
und in der Regel 1—2 mal tagl. unbedeutendes Erbrechen. Der Allgemein- 
zustand war diese ganze Zeit hindurch sehr gut, und ausser den ebener 
wahnten waren keine Krankheitszeichen zu bemerken. Am 15. III. beginnt 
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Pat. dyspnéisch zu werden und schlechte Farbe zu bekommen. Zeichen 
von Bronchopneumonie und Kapillarbronchitis. Der Zustand verschlech- 
terte sich rasch; am 18, III. trat der Tod ein. Temp. an diesem Tage 37°,6. 
Am 12. III., 15. III. und 16. III. hatte Pat. Temperaturerhéhungen 
auf 37°,4, nachdem die Temp. friiher in der Regel 37° betragen hatte. 
Tuberkulinproben: (18. 11. und 24. II.) neg. Behandlung: 25. XII.—8. II. 
Couveuse, 2. I.—18. III. Ultranol 1 mal 5 Tr., 26. 1.—28. III. Adrenalin 
in die Nase, 15. I1].—18. III. Sauerstoff, Coffein, Coramin. Klinische 
Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris, Bronchopneumoniae. 
Pathol.-anat. Diagnose: Wie die klinische. 


Fall 23. Knabe, geb. 26. XII. 32, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2320 g, L 45.5em, K 31 cm, Sch 30cm. Mutter: 24 J. alt, unverhei- 
ratet, Gouvernante, II-para (die vorige Schwangerschaft 1931 endete 
nach 3 Monaten mit Abort). WR und MBR neg. Diagnose: Cystopyelitis 
gravid., Partus praematurus. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 29. XII. 32—21. IV. 33 im NS gepflegt. Bei der 
Aufnahme ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2060 g. Didt: 
Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 9. 1. 33 485 ccm, 26. I. 560 ccm, 26. II. 
720 ccm, 26. III. 800 ccm, 20. LV. 810 ccm. Gew.: 9. I. 33 2010 g, 26. I. 
2610 g, 26. II. 3770 g, 26. II. 4490g. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Appetit gut. Bis zum 17. II. fieberfrei. Keine Infektion bis zum 
26. I., 26. 1—29. I. leichter Schnupfen, 30. I.—16. I1. leichter Schnupfen 
und Husten. Vom 17. II.—20. II. hustete er bedeutend mehr und erbrach 
vereinzelte Male beim Husten. Die Temperatur betrug nun 37°,4—37°,5, 
friiher ungefahr 37°. Am 21. II. sichere Zeichen von Kapillarbronchitis. 
Vom 21. II.—28. II. starke Dyspnée, bedeutende Zyanose, standiger 
Husten, regelmassig mehrere Male taglich Erbrechen. Temp. 37°,4A—37°,8. 
Gewichtsstillstand. Am 1. III. trat ein Umschwung im Zustande ein, und 
vom 2. III. ab war die Anderung definitiv. Vom 2. I11.—21. IV. entwick- 
elte sich Pat. in jeder Weise befriedigend. Appetit gut. Temp. die ganze 
Zeit hindurch afebril, keine anderen Zeichen einer Infektion als ein sehr 
leichter Schnupfen und Husten. Bei der Entlassung: Ausgesprochene 
Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. Leber 
und Milz waren nie zu palpieren. Tuberkulinproben: (20. II. und 26. II.) neg. 
Behandlung: 3. 1.—26. I. Couveuse. 5. I.—21. IV. Ultranol 1 mal 5 Tr. 
21. I1.—28. II. Sauerstoff, Coramin, Coffein, Dionin; 23. II. und 24. II. 
Senfbad. Bei der Entlassung: Gew. 5110 g, L 59.1 em, K 40 cm, B 37 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris. 

Pat. wurde mit seiner stillenden Mutter in ein (rel. gutes) Kinder- 
pensionat entlassen und konnte weiterhin klinisch und hamatologisch 
beobachtet werden. 5. V.: Gew. 5340 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Deutliche 
Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. Taglich 
3—4 Stunden im Freien. 26. V.: Gew. 5840 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. 
Deutliche Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz, 
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Seit der Entlassung taglich 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 10 
VI.: Gew. 6210 g. AZ gut. Leichter Schnupfen. 26. VJ.: Gew. 6550 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe (sonnengebraunt). Unbedeutende Kranio- 
tabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. Psychische Ent- 
wicklung normal. Seit der vorigen Untersuchung 5 mal Brust + Obstsaft 
und Banane + Ultranol 1 mal 5 Tr. 18. VIJ.: Gew. 6880 g. AZ gut. Ge- 
sunde Farbe. 25. V/II.: Gew. 6980 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Keine 
Kraniotabes. |Unbedeutender Schnupfen. Rachen deutlich gerétet 
Uber den Lungen einzelne Rhonchi. Temp. 36°,9. Seit 26. VI. 5 mal 
Brust + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Kartoffeln + Obst und 
Obstsaft. Seit 2 Wochen ist Pat. erkaltet. 14. VJII.: Gew. 7260 g. AZ 
gut. Gesunde Farbe. 22. VIIJ.: Gew. 7450 g. Gesundes Aussehen. Seit 
24. VII. 4 mal Brust + 1 mal 200 ccm 2/3-Milch spez. + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Kartoffeln + Obst und Obstsaft. 73. 7X.: Gew. 7960 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 1 Woche Freidiat + Obst und Obst- 
saft. 10. J. 34: Seit der vorigen Untersuchung hat Pat. in London geweilt, 
wurde aber jetzt wieder hierher zuriickgebracht, weil er in London die 
ganze Zeit hindurch Schnupfen hatte und heiser war. Jetzt seit 1 Woche 
erkaltet mit Fieber, Husten und Schnupfen. Gew. 9000 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Temp. 38°,6. Rachen gerétet. Einzelne Rhonchi diffus tiber beiden 
Lungen, Zihne 4%. Psychische Entwicklung dem Alter entsprechend. 
21. 11.: Gew. 8800 g. AZ gut. Etwas blass. Temp. 36°,9. Rachen gerétet 
Mantoux (0.1 mg) neg. Seit 16. II. ist das Kind quengelig und weinerlich 
hat schlechten Appetit, Fieber und Schnupfen. 28, //.: AZ gut. [mmer 
noch etwas bleich. Rachen blass. Temp. 37°. Nahrungsaufnahme gut 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 78. V.: Gew. 9680 g. AZ vorziiglich. Ge 
sunde Farbe. Lebhaft, froh und spielerisch. Zahne 3/4. Nahrungsauf 
nahme seit der vorigen Untersuchung gut, die ganze Zeit hindurch frei 
von Infektion. 29. JX.: Gew. 11150 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe 
Zihne 8/8. Keine Rachitis. Nicht infiziert. 


Fall 24. Knabe, geb. 27. XII. 32, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt 
Gew. < 2200 g. Mutter: 24 J. alt, verheiratet, Il-para (vorige Schwanger 
schaft normal). Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 19. XII. 33—29. I. 34. Aus dem Journal: Das 
Kind bekam die Brust nur wahrend der 6 ersten Lebensmonate, dann 
kiinstliche Nahrung. In der letzten Zeit hat es Freidiat (mit Ausnahme 
von Fleisch) erhalten mit gut 4% Liter Milch pro Tag + Obst und Obstsaft 
in reichlicher Menge. Es hat stets blass ausgesehen. Man versuchte des- 
wegen im August auf 4arztliche Verordnung, ihm Ferrum reductum zu 
geben. Es bekam die Medizin 2 mal, erbrach sie aber sofort wieder, weshalb 
man mit der Eisenmedikation aufhérte. Mit Ausnahme von Husten eine 
Woche lang wahrend des 3. Lebensmonats ist Pat. bis 14 Tage vor der Aul- 
nahme gesund gewesen. Er erkrankte da mit Fieber von 40°. Er wurde in 
die chirurgische Abteilung aufgenommen, dort wegen Dacryocystitis ope- 
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riert und nach beendeter chirurgischer Behandlung wegen seiner Anamie 
hierher geschickt. Bei der Aufnahme: Gew. 8440 g, L 72 cm, K 47 cm, 
B 46cm. Miide, etwas mager, quengelig und weinerlich. Turgor schlecht. 
Hautfarbe stark weissblass. Sichtbare Schleimhaute stark blass. Weiches 
systolisches Gerausch tiber dem ganzen Herzen. Leber 2 Fingerbreit unter- 
halb des Rippenrandes tastbar, Milz nicht erreichbar. Probemahlzeit: 
Phenolphtaleinzahl 20, Kongo rot. Pat. erhalt Freidiat. Gewicht: 27. 
XII. 33 8320 g, 27. I. 34 9200 g. Vom 22. XII.—27. XII. unregelmiissige 
Temperatur mit Maximum 38°,5, vom 16. I.—26. I. desgleichen mit Maxi- 
mum 38°,3. Im itibrigen die ganze Zeit im Krankenhause fieberfrei. Vom 
19. XII.--31. XII. keine Zeichen von Infektion, 1. I.—29. I. massiger 
Schnupfen. Vom 19. XII.—27. XII. 1—3 kopiése Erbrechen tiglich. 
Das Erbrechen erfolgt in der Regel gleich nach einer Mahlzeit. Der erbro- 
chene Mageninhalt enthalt Speisereste von weit zuriickliegenden Mahl- 
zeiten, z. B. von einer Mahlzeit vom Tage vorher. Vom 28. XII. 33—29. I. 
34 keine Erbrechen. Mantoux (3 mg) neg. Wahrend der ersten 2 Wochen 
im Krankenhause war der Appetit sehr schlecht, besserte sich aber dann, 
um in der letzten Zeit im Krakenhause glanzend zu werden. In den letzten 
drei Wochen war Pat. im Gegensatz zu friiher froéhlich, lebhaft, interessiert 
und nicht miide. Behandlung: 23. XII. 33—29. I. 34 Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Entlassung: Gew. 9300 g, 
L 73.5em. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Klinische Diagnose: Anaemia. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 4. J/I. 34: Gew. 10390 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 4/4. Geht gut, sehr munter und lebhaft, 
isst gut. Ist seit der Entlassung, abgesehen von kleineren Erkaltungen, 
gesund gewesen. 28. VJ.: Gew. 12570 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 
Zahne 4/4. 3. AZ vorziiglich. 


Fall 25. Knabe, geb. 1. I. 33, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2050 ¢g, L 46cm, K 30 em, Sch 27 cm. Mutter: 19 J. alt, verheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Die Mutter 
war vom 19. [.—3. III. 32 wegen Erythema nodosum in einem Kranken- 
hause in Behandlung. Tbe hatte man nicht konstatieren kénnen. Sie 
wurde dann spater mehrmals wegen Verdacht auf Tbe. untersucht, jedoch 
immer mit neg. Resultat. Mantoux (5 mg) neg. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 3. 1. 33—25. IV. 33 im NS gepflegt. Bei der Auf- 
nahme ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1880 g. Didt: 1. I. 

2. IL]. 33 nur Brustmilch, 3. ILL. --10. III. 3 mal Brustmilch und 3 mal 


1/.-Milch spez., 2. II]. — 22. III, 1 mal Brustmilch + 5 mal Milch 
spez., 23. III. 9. IV. %-Milch spez., 10. IV. — 24. LV. 3 mal ¥%-Milch 
spez. + 3 mal 2/3-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 15. 1. 475 ccm, 


1. Il. 600 cem, 1. IL]. 700 cem, 1. 1V. 700 cem, 24. LV. 700 cem, Gew.: 
15. 1. 1960 g, 1. Il. 2400 g, 1, ILL. 3390 g, 1. IV. 4120 g. Entwick- 
lung befriedigend. AZ gut. Wiahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts 


14 


| | 
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Nahrungsaufnahme gut und kein Fieber. Ganzlich frei von Infektion bis 
zum 20. I. 33; 20. I.—10. II. ganz leichter Schnupfen, 11. I1.—15. III. 
leichter Schnupfen und Husten, 16. I1].—25. IV. leichter Schnupfen. 
Anfang April leichte Rachitissymptome, bei der Entlassung deutliche 
Kraniotabes, Rosenkranz und Epiphysenauftreibungen. T'uberkulinproben: 
(23. II. und 1. III.) neg. Behandlung: 8. I1.—25. IV. Ultranol 1 mal 5 
Tr., 28. IIIl.—7. IV. Bi. Bei der Entlassung: Gew. 4450 g, L 57 cm, K 
38.5 em, B 37.5 cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Rachitis. 

Nach der Entlassung kam der Knabe ins Elternhaus und konnte weiter- 
hin klinisch und hamatologisch verfolgt werden. 46. V. 33: Gew. 4660 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, Rosenkranz und Lpiphysen- 
auftreibungen. Seit der Entlassung: 2/3-Milch spez. 5 mal 160 cem 
Ultranol 3 mal 5 Tr. Taglich 2—3 Stdn im Freien. 19. V.: Gew. 4980 g. 
AZ gut. Gesundes Aussehen. Keine Kraniotabes, deutlicher Rosenkranz, 
deutliche Epiphysenauftreibungen. 2. VJ.: Gew. 5260 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Unbedeutende Epiphysenauftreibungen und Rosenkranz. Seit 5. 
V. taglich 2/3-Milch spez. 5 mal 180—200 ccm + Ultranol 3 mal 5 Tr., 
seit 19. V. %—1 Banane, Kartoffelbrei, Obstsaft. 27. VJ.: Gew. 5580 g. 
Gesundes Aussehen. Leichte Epiphysenauftreibungen. Psychische Ent- 
wicklung normal. Seit 2. VI. taglich 5x 200 ccm 2/3-Milch spez. Kost- 
proben von Fleisch, Fisch, Ei + Kartoffelbrei + Obst und Obstsaft 
Ultranol 3 mal 5 Tr. 10. VIJ.: Gew. 5820 g. AZ gut. Gute Farbe. 24. 
Vil.: Ausgezeichneter AZ. 9. 1X.: Gew. 6900 g. AZsehr gut. Gute Farbe. 
Keine Zeichen von Rachitis. Kann gut ohne Stiitzen sitzen. Seit 21. VI. 
auf dem Lande, den ganzen Tag im Freien. Reichlich Obst und Obstsaft 
und seit 14% Monaten Freidiat. 19. 1X.; Gew. 7080 g. AZ gut. Gute Farbe. 
2,.X.: Gew. 7750 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 0/1. Massiger Schnupfen. 
Seit 14% Wochen Husten und Schnupfen. 6. XJ.: Gew. 8340 g. Gesundes 
Aussehen, frisch und munter, kann mit Stiitze gut stehen. Zahne 0/2. 
11. 11.: Gew. 9050 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 2/2. Rachen deutlich 
gerélet. Lungen o. B. Seit 1 Woche erkaltet mit Husten und Schnupfen, 
aber ohne Fieber. 22. J. 34: Gew. 9530 g. Gesundes Aussehen. Zihne 
2/4. Geht gut mit Stiitze. 6. J7/7.: Gew. 10220 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Zahne 4/4. Seit 1 Woche diinne Entleerungen. 9% JV.: Gew. 
10640 g. Gesundes Aussehen. Ganz leichter Schnupfen. 28. V.: Gew 
10750 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 


Fall 26. Midchen, geb. 2. I. 33, zu normaler Zeit. Bei der Geburt: 
Gew. 2070 g, L 47 cm, Sch 30 cm. Mutter: 25 J. alt, verheiratet. 1-para. 
Albuminurie wahrend der Schwangerschaft. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 2. I.—9. II. in der Sauglingsabteilung gepflegt. 
Gewicht beider Aufnahme 2050 g, bei der Entlassung 2790 g. Diadt: Brust- 
milch. 

Das Miidchen wurde nach Hause entlassen und konnte weiterhin kli- 
nisch und hamatologisch beobachtet werden. 21. JJ. 33: Gew. 2980 g. 
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AZ gut. Gute Farbe. 11. J/J.: Gew. 3380 g. AZ gut. Gute Farbe. Stock- 
schnupfen. Seit der Entlassung 5 mal tagl. Brust. 18. //J.: Starker Schnup- 
fen, eitrige Konjunktivitis auf der rechten Seite. Seit 11. III. 5 mal Brust 
+. 100 ccm Vollmilch. 24. J/J.: Gew. 3490 g. AZ gut. Gute Farbe. Der 
Schnupfen bedeutend schwacher. Seit 18. III. 5 mal Brust + 200 ccm 
Vollmilch. 37. J1J.: Gew. 3630 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 7. JV.: 
Gew. 3830 g. 12. 1V.: Gew. 3870 g. AZ gut. Gute Farbe. Kein Schnupfen 
mehr. Seit 7. IV. 5 mal Brust + 500 ccm %-Milch spez. 20. JV.: Gew. 
4280 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 29. IV.: Gew. 4220 g. Blass. Turgor 
stark herabgesetzt, starker eitriger Schnupfen. Schlechter Appetit. Seit 
20. IV. 5 mal Brust + 2/3-Milch spez. (etwa 500 ccm) + Obst und Obst- 
saft, Ultranol 1 mal5 Tr. 5. V.: Gew. 4540 g. AZ gut. Etwas blass. Taglich 
regelmassig 2—3 Stdn im Freien. Seit 29. IV. 2/3-Milch spez. 900—1000 
ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 73. V.: Gew. 4780 g. 
Racheninfektion. 17. V.: Gew. 4880 g. Pharyngitis + Otitis media. 
27. V.: Gew. 49)0 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen. 6. VJ.: 
Gew. 5130 g. AZ gut. Gute Farbe. Nicht infiziert. 23. VJ.: Gew. 5360 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Tagsiiber im Freien. Seit 6. VI. 2/3- 
Milch spez. 5 mal 200 ccm + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise- 
brei u. dgl. + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 11. VIJ.: AZ 
gut. Gesunde Farbe. 20. VIJ.: Gew. 5740 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
8. VIII.: Gew. 6010 g. AZ gut. 27. VIII.: AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
5. 1X.: Gew. 6290 g. AZ gut. Haut blass. 18. 1X.: Gew. 6570 g. AZ gut. 
Haut und Schleimhaute blass. Seit 21. VIII. Freidiat + Obst und Obst- 
saft. 2. ¥.: Gew. 6800 g. AZ gut. Blass. 10. X¥.: AZ gut. Blass. 31. X.: 
Gew. 7000 g. AZ vorziiglich. Blass. Ziahne 0/2. In der Regel ist Pat. 
taglich 2 Stdn im Freien. 27. XJ.: Gew. 7100 g. AZ gut. Etwas blass. 
Starker Schnupfen. 29. XJ/J.: Gew. 7300 g. Turgor etwas herabgesetzt. 
Haut und Schleimhaute blass. 5. 77. 34: Gew. 7660 g. Turgor stark herab- 
gesetzt. Sehr blass. Die Leber ein Fingerbreit unter dem Rippenbogen 
tastbar. Zahne 2/2. Keine Zeichen von Rachitis. 172. //.: Gew. 7760 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Seit 5. II. Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg Kérper- 
gewicht und Tag). 26. J/7.: Gew. 7900 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 
Zaihne 3/4. Starker Schnupfen. Appetit gut. Die Eisenmedizin wird aus- 
gesetzt. 3. XJI.: Gew. 9310 g. Turgor etwas herabgesetzt. Hier und da 
am ganzen Koérper Urticariaeffloreszenzen. Zihne 6/6. Freidiat (in der 
Regel 1000 cem Milch pro Tag) + Obst und Obstsaft. Seit der vorigen 
Untersuchung wiederholte Racheninfektionen. 


Fall 27. Miidchen, geb. 5. I. 33, 7 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1765 g, L 42 cm. Mutter: 35 J. alt, verheiratet. Il-para (vorige 
Schwangerschaft normal). Wahrend der Schwangerschaft Albuminurie 
+ Gonorrhée. Vater: litt friiher an Gonorrhée, jetzt gesund. 

Das Kind wurde vom 5. I.—25. I. in der Sauglingsabteilung gepflegt, 
Gewicht bei der Aufnahme 1790 g, bei der Entlassung 2040 g. Didt: 
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Kuhmilchmischung. Uberfiihrung in das Krankenhaus, in dem die Mutter 


wegen ihrer Gonorrhée in Behandlung ist. 

Vom 16. VIII.—11. IX. 33 im NS gepflegt unter der Diagnose Skor- 
but? + Rachitis (in Heilung begriffen). Aus der Krankengeschichte: Seit 
der Geburt kiinstliche Nahrung. Seit 4 Monaten ist das Kind in hauslicher 
Pflege und wird dort mit %-Milch ernahrt. Seit 1 Monat Diarrhée. 
Gewicht bei der Aufnahme 5700 g, bei der Entlassung 6430 g. Didt: 
2/3-Milch + Vollmilchsuppe + Gemiisebrei, Obst und Obstsaft. Die 
ganze Zeit Husten und Schnupfen, die Temperatur unregelmassig, mit 
Hoéchstwerten von 38°—39 Haut und sichtbare Schleimhaute etwas 
blass. Mantoux (0.1 mg) neg. 

Vom 19. I.—19. Il. 34 im NS in Behandlung. Aus der Krankenge- 
schichte: Seit dem vorigen Krankenhausaufenthalt war Pat. zu | Hause 
und bekam dort Freidiat + Obst und Obstsaft. Vor einem Monat 3 Wochen 
lang Husten + Schnupfen + Fieber. Seit 3 Tagen 39°—40°. — Schreit 
ziemlich viel. Bei der Aufnahme: Gew. 7220 g, L 70 cm, K 44 cm, B 41 em. 
Hautfarbe und Farbe der sichtbaren Schleimhaute sehr blass. Keine Zei- 
chen von Rachitis. Die Leber ist unmittelbar unter dem Rippenbogen 
palpabel, die Milz nicht tastbar. Zahne 0/2. Didt: Freidiat Obst und 
Obstsaft. 19. 1.—20. Il. und 27. 1—1. Il. Temperatursteigerung bis 39 
bzw. 38°, sonst wihrend des Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Mit Aus 
nahme von ganz leichtem Husten und Schnupfen keine Zeichen einer 
Infektion. Mantoux (0.1 mg) neg. Behandlung: 30. 1.—31. Ll. und 2. II. 
19. II. Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Korpergewicht und Tag). Am 30. | 
4 mal starkes Erbrechen, am 31. I. 6 mal etwas diinne Entleerungen. Aus 
diesem Grunde wurde die EKisenmedizin fiir einen Tag ausgesetzt. Bei 
der Entlassung: Gew. 8160 g, L 71 em, K 43 em, B 47 cm. AZ vorziiglich 
Gute Farbe. Leber nicht palpabel. Munter und lebhaft. Appetit gut 
Klinische Diagnose: Anamie. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte weiterhin klinisch und 
hamatologisch in Beobachtung gehalten werden, 28. 7/7. 34: AZ vorziig 
lich. 5. V.: Bronchitis acuta. 14. V.: Gew. 9950 g. AZ vorziiglich. Ge 
sunde Farbe. Zihne 4/2. 9. VII.: Gew. 10800 g. Gesundes Aussehen 
24. 1X.: Gew. 11770 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Zahne 6/4. Psychische 
Entwicklung normal. 3. Y//.: Gew. 12360 g. AZ gut. Gu'e Farbe. Pat. 
ist die ganze Zeit gesund gewesen. 


Fall 28. Knabe, geb. 7. I. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2030 g, L. 45 em, K 29 em, Sch 27 cm. Mutter: 22 J. alt, unverhei- 
ratet, Verkauferin, I-para. Vater: gesund. 

Das Kind wurde vom 7. 1.—3. II. 33 in der Saiuglingsabteilung gepflegt 
Gewicht bei der Aufnahme 2050 g, bei der Entlassung 2720 g. Die 
ganze Zeit hindurch nicht infiziert. Diit %-Milch. 


Fall 29. Knabe, geb. 16. I. 33, 6 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 2370 g, L 46 em, K 32 em, Sch 31 em. Mutter: 22 J. alt, unverhei- 
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ratet, Kontoristin, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: Lungen- 
tuberkulose. 

Der Knabe wurde im NS vom 30. I.—23. VI. 33 gepflegt. Bei der 
Aufnahme ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2350 g. Didt: 
16. I.—27. II. Brustmilch, 28. I1.—3. IV. 2—3 mal Brustmilch + 2—3 
mal %-Milch spez., 4. 1V.—14. IV. 1—2 mal Brustmilch + 3—4 mal 
¥,-Milch. spez., 15. 1V. 2 mal 4%4-Milch spez. + 3 mal Tee mit Saccharin, 
16. I1V.—13. V. 2—4 mal Brustmilch + 1—3 mal Sahnemischung, 14. V. 

-6. VI. Sahnemischung + vereinzelte Mahlzeiten Brustmilch, 7. VI. 
~13. VI. Ubergang zu 2/3-Milch spez., 14. VI.—22. VI. 2/3-Milch spez. 
Tégliche milchmenge: 30. 1. 450 ccm, 16. II. 600 cem, 16. IIT. 800 cem, 
16. IV. 800 ccm, 16. V. 900 ccm, 16. VI. 1000 com. Gewicht: 16. IT. 2990 
g, 16. II]. 3820 g, 16. IV. 4440 g, 16. V. 4850 g, 16. VI. 5740g. Das Kind 
entwickelte sich in jeder Weise befriedigend bis zum 14. IV. An diesem 
Tage erkrankte es mit Krimpfen und typischen Zeichen von Spasmophilie 
(Ca im Blutserum 6.5 mg %, Phosphor 2.7 mg %). Zu dieser Zeit wies der 
Knabe leichte Rachitissymptome auf. Am 15. 1V. mehrere leichte Krampfan- 
fille, am 16. VII. und 17. VII. je ein Krampfanfall. 15. V.—21. V. Tem- 
peraturanstieg bis zu 38°,8 + Ohrenentziindung. Mit Ausnahme der 
ebenerwahnten Fieberperiode war Pat. wahrend der ganzen Zeit im Kran- 
kenhause fieberfrei. 30. I.—15. IV. in der Regel leichter, zeitweise aber 
stirkerer Schnupfen, 16. IV.—21. V. leichter Husten und Schnupfen, 
1. VI.—15. VI. leichter Husten, 19. V.—31. V., 6. VI.—8. VI. und 17. 
VI.—23. VI. eitrige Sekretion aus den Ohren. 9. IV.—23. VI. dann und 
wann kleine Erbrechen im Zusammenhang mit den Mahlzeiten. Am 
4. V. fiinf blutige Erbrechen, am 5. V. ein solches. Leber und Milz waren 
niemals tastbar. Tuberkulinproben (10. III., 16. II]. und 14. VI.) neg. 
Behandlung: 4. 1.—16. I11. Adrenalinspray in die Nase bei Bedarf, 15. IV. 
—20. IV. Ultranol 3 mal 5 Tr., 21. [V.—23. VI. Ultranol 3 mal 3 Tr., 
15. 1V.—3. VI. CaCl,, 14. 1V.—15. IV. Chloralhydrat, 4. V.—8. V. Hamo- 
plastin 1 mal 2cem. Bei der Entlassung: Gew. 5850 g, L 60 cm, K 41 em, 
B 40cm. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe. Klinische Diagnose: Debili- 
tas Congenita + Rachitis + Spasmophilia + Otitis med. supp. 

Der Knabe wurde in das Heim der Grossmutter entlassen und konnte 
auch weiterhin klinisch und himatologisch beobachtet werden. 45. VJJ. 
33: Gew. 5960 g. AZ gut. Etwas blass. Schnupfen. 79. V/J.: Gew. 6110 g. 
AZ gut. Hautfarbe etwas blass, Schleimhautfarbe nicht blass. Keine 
Rachitis. Seit der Entlassung 2/3-Milch spez. 4 mal 200 eem + Vollmilch- 
suppe oder Saftsuppe 1 mal 200 cem + reichlich Obst und Obstsaft + 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 19. VIII.: Gew. 6380 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 
14 Tagen etwas diinner Stuhl. Mantoux (0.1 mg) neg. 5. 7X.: Gew. 6800 g. 
AZ gut. Leichter Schnupfen. 29. 1X¥.: Gew. 7300 g. AZ. gut. Deutlich 
blasse Hautfarbe. Keine Zeichen von Rachitis. Psychische Entwick- 
lung normal. Ist taglich regelmassig mehrere Stunden im Freien. Erhilt 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 76. X.: Gew. 7540 g. AZ gut. Blass. 29. 
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X.: Gew. 7700 g. AZ vorziiglich. Blass. 73. XJ.: Gew. 7790 g. Blass. 
23. XJI.: Gew. 8000 g. AZ vorziiglich. Haut und sichtbare Schleimhaute 
blass. Seit 25. X. Ultranol 1 mal 5 Tr. 8. J. 34: Gew. 8510 g. AZ gut. 
Blass. Leichter Schnupfen. 22. J.: Gew. 8690 g. AZ gut. Haut und 
sichtbare Schleimhaute recht blass. Zahne 0/3. 26. 17.: Gew. 9290 g. 
AZ gut. Recht blass. Starker Schnupfen. Zahne 3/4. Keine Rachitis. 
Leber und Milz nicht tastbar. Erhalt Freidiat + reichlich Obst und 
Obstsaft. Regelmassig taglich im Freien. Nahrungsaufnahme gut. 9. 
II1.: Gew. 9480 g. Miide und blass. Bedeutender Husten +- Schnupfen, 
Temp. 38°,2. Seit 26. II]. andauernd Schnupfen und Husten und Fieber. 
Hat schlecht gegessen. Miide, schlaft ein, sobald man ihn hinlegt. Seit 
26. II. Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Koérpergewicht und Tag). 79. I/J.: 
Gew. 9440 g. Etwas bessere Farbe als friiher. Zahne 4/4. Schnupfen und 
Husten, aber kein Fieber. Nicht mehr so miide wie friiher, isst besser, 
ruhiger. 4. 7V.: AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe, Lippenfarbe normal. 
Hustet andauernd etwas. Appetit gut. Die Eisenmedizin wird ausgesetzt. 
30. IV.: Gew. 10000 g. AZ gut. Andauernd etwas blasse Hautfarbe. 
Dicker, eitriger Schnupfen. 78. V.: Gew. 10040 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Keine Zeichen von Rachitis. Psychische Entwicklung normal. Mit Aus- 
nahme eines leichten Schnupfens keine Zeichen von Infektion. 


Fall 30. Midchen, geb. 25. I. 33, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1870 g, L 43 cm. Mutter: 24 J. alt, unverheiratet, Hausangestellte 
I-para. Vater: gesund. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 25. I1.—27. II. 33 ge- 
pflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1880 g, bei der Entlassung 2300 g. 
Die ganze Zeit tiber keine Infektion. Diat: Brustmilch. 


Fall 31. Knabe, geb. 26. I. 33, 7 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1910 g, L 45 cm. Mutter: 26 J. alt, verheiratet, I-para. Diagnose: 
Partus praematurus. Vater: gesund. 

In Entbindungsheim vom 26. I.—14. IL. gepflegt. Gewicht bei der 
Aufnahme 1880 g, bei der Entlassung 2220 g. Diat: Brustmilch. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden. 20. IJ. 33: Gew. 2300 g. AZ 
vorziiglich. Bekommt Brustmilch + Ultranol 1 mal 5 Tr., ferner seit 
10. Il. Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Koérpergewicht und Tag). 6. ///.: 
Gew. 2820 g. AZ gut. Gute Farbe. Bekommt nur die Brust. 73. //1/.: 
Gew. 3010 g. 27. I1/.: Gew. 3460 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bekommt 
6 mal die Brust + 100 cem Vollmilch. 10. 7V.: Gew. 3940 g. Ganz leichter 
Schnupfen. Tuberkulinprobe neg. 24. 1V.: Gew. 4360 g. Keine Zeichen 
von Infektion. Leichte Kraniotabes. 8. V.: Gew. 4690 g. AZ vorziiglich. 
Leichte Kraniotabes. 26. V.: Gew. 5010 g. AZ vorziiglich. Keine Kra- 
niotabes. Bekommt die Brust 5 mal + 2/3-Milch spez. bis 900 ccm 


Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg i’e’* pro 
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kg und Tag). 6. VJ.: AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bekommt nun % cg 
Fe pro kg und Tag. 14. VJ.: AZ vorziiglich. 22. VJ.: Gew. 5630 g. AZ 
vorziiglich. Bekommt die Brust 5 mal (etwa 250 ccm pro Tag) + 2/3- 
Milch spez. + Vollmilchsuppe und Saftsuppe + Kostproben von Fisch, 
Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (14 cg Fe’ pro kg 
und Tag). 3. VIJ.: AZ vorziiglich. 11. VIJ.: Massiger Schnupfen. Kein 
Fieber. AZ gut. 20. VIJ.: Gew. 6020 g. Leichter Schnupfen. 26. VJJ.: 
AZ gut. Gute Farbe. Keine Zeichen von Infektion. Das Ferrochlorid 
wird ausgesetzt. 24. VIII.: Gew. 6340 g. AZ sehr gut. Gute, gesunde 
Farbe. Erhialt 2/3-Milch spez. sowie — mit Ausnahme von Fleisch — 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 


Fall 32. Knabe, geb. 27. I. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1700 g, L 43 cm, K 29 cm, Sch 28cm. Mutter: 30 J. alt, verheiratet, 
I-para. Diagnose: Endometritis puerp. Retentio part. placentae, Uterus 
bicoll. unicorp., Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 28. I.—21. III. 33. Bei der Aufnahme ausge- 
sprochene Debilitat, im iibrigen aber nichts Abnormes. Gew. 1650 g. 
Didt: 27. 1.—21. III. nur Brustmilch. Tédgliche Milchmenge: 10. II. 500 
cem, 27. II. 560 cem, 21. III. 660 com. Gewicht: 10. II. 1700 g, 27. II. 
2280 g. Pat entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme 
gut. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Vollstandig 
frei von Infektion bis 5. III., vom 5. III.—21. III. ganz leichter Husten. 
Nie Zeichen von Rachitis. Leber und Milz konnten niemals palpiert wer- 
den. Behandlung: 27. 1.—20. II. Couveuse, 10. I1.—21. III. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2960 g, L 50.5 cm, B 33.5 cm, K 34.5 cm. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen (gut gehaltenes biirgerliches Heim) 
und konnte auch weiter klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 
5. IV, 33: Gew. 3500 g. AZ gut. Gute Farbe. 19. 1V.: Gew. 3900 g. AZ 
vorziiglich. 29. JV.: Gew. 4210 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Deutliche 
Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. Geringes 
seborrhéisches Ekzem am Capillitium. Seit der Entlassung: Brustmilch 
5 mal 140—150 cem + Vollmilch 5 mal 10—20 ccm + Ultranol 1 mal 
5 Tr. 22. V.: Gew. 4810 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 30. V.: Gew. 
4950 g. Gesundes Aussehen. Deutliche Kraniotabes und Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. - Ist taglich regelmassig mehrere Stunden 
im Freien. 30. VI.: Gew. 5660 g. AZ gut. Unbedeutende Blisse. Deut- 
liche Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. 
Psychische Entwicklung normal. 14. VIJ.: Gew. 5890 g. AZ gut. Blass. 
5. VIII.: Gew. 6120g. AZ gut. Deutlich blasse Haut und blasse Schleim- 
haute. Keine Zeichen von Rachitis. Seit 29. [V.: Brustmilch 5 mal 125 
—130 cem + 2/3-Milch spez. bis 900 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr., seit 
30. VI. ausserdem Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Ge- 


miise, u. dgl. 2. 1X.: Gew. 6480 g. AZ gut. Recht blass. 11. 1X.: Gew, 


216 


6570 g. AZ gut. Deutliche Blasse. Seit 5. VIII. 450—500 cem Brustmilch 
+ 2/3-Milch spez. bis zu 1000 ccm + Obstsaft und Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl.Tagsiiber im Freien. Seit der Entlassung 
keine Zeichen von Infektion. 27. /X.: Gew. 6840 g. Blass und weinerlich. 
Temp. 38°. Rachen intensiv gerétet. Lungen o. B. Bauch: Leber am 
Brustkorbrande tastbar. Der Knabe erkrankte am 23. 1X. mit unbedeu- 
tendem Husten und Schnupfen sowie hohem Fieber, 23. 1X.—26. IX. 
Temp. 39°—41°. Seit 11. IX.: Brust am Morgen und Abend + mittags 
Freidiait +- 2 mal Vollmilchsuppe + Obst und Obstsaft. 9. ¥.: Haut und 
sichtbare Schleimhaute recht blass. Leber 1 Fingerbreit unterhalb des 
Rippenrandes tastbar. Keine Zeichen von Infektion. 27. X.: Gew. 6850 g. 
Munter und lebhaft, aber recht blass. Leber 1 Fingerbreit unterhalb 
des Brustkorbrandes tastbar, Milz nicht erreichbar. Pat. ist seit 3 Wochen 
vollstandig fieberfrei. Appetit seit der vorigen Untersuchung die ganze 
Zeit hindurch schlecht; hat Freidiat, Obst und Obstsaft erhalten. 7. XJ.: 
Gew. 7430 g. AZ gut. Gute Farbe. Leber am Brustkorbrande tastbar. 
Seit 27. X. Ferrochlorid (1 cg Fe’: pro kg Kérpergewicht und Tag). Seitdem 
mit der Medizin begonnen worden, hat der Knabe kopiés gegessen; hat 
nachts regelmassig eine Extramahlzeit erhalten miissen. 22. XJ.: Gew. 
7840 g. AZ sehr gut. Gesundes Aussehen. Leber dicht unterhalb des 
Brustkorbrandes tastbar. Pat. sitzt gut ohne Stiitze, steht sicher mit 
Stiitze. 8. J. 34: Gew. 9000 g. AZ vorziiglich; munter, kraftig. Leber 
nicht tastbar. Zahne 0/1. Das Ferrochlorid wird ausgesetzt. 6. JV.: 
Gew. 9300 g. AZ gut. Gute Farbe. Steht ohne Stiitze; geht gut mit un- 
bedeutender Stiitze. Zahne 3/4. 3. VIJ.: Gew. 9980 g. AZ gut. Gesunde 
Farbe. 7. 1X.: Gew. 10550 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Zahne 
6/8. Appetit gut. 


Fall 33. Madchen, geb. 27. 1. 33, zu normaler Zeit. Bei der Geburt: 
Gew. 2050 g, L 44.5cm, K 32.5 cm, Sch 30.5cem. Mutter: 32 J. alt, verhei- 
ratet, I1l-para, (die vorigen Kinder ausgetragen, gesund.) Vater: gesund. 

Bei der Untersuchung am 31. I. zeigte das Kind mit Ausnahme der 
Debilitat nichts Abnormes. Am 4. II. wurde es in gutem Zustand nach 
Hause entlassen. Das Kérpergewicht betrug 2160 g. 


Fall 34. Midchen, geb. 6. I]. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2140 g, L 46 cm, K 30cm, Sch 31cm. Mutter: 23 J. alt, verheiratet, 
I-para. Vater: gesund. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 6. I1.—17. II. 33 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2020 g, bei der Entlassung 2210 g. 
Die ganze Zeit iiber keine Infektion. Diat: gemischte Milchkost. 


Fall 35. Knabe, geb. 9. I]. 33, 10 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1100 g, L 38 cm, K 25.5 em, Sch 22 cm. Mutter: 21 J. alt, unverhei- 
ratet, Verkauferin, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 
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Pat. wurde im NS vom 10. I].—2. III. 33 gepflegt. Bei der Aufnahme 
mit Ausnahme der stark ausgesprochenen Debilitat nichts Abnormes. 
Gew. 1070 g. Didt: nur Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 23. II. 400 ccm, 
2. III. 400 com. Gewicht: 23. I]. 1210 g, 2. III. 1440 g. Pat. war frei von 
Infektion bis 22. II., vom 22. I1.—28. II. leichter Schnupfen, vom 1. III. 
—2. III. Schnupfen und Husten. Die Temperatur war normal ausser am 
19. II., 26. II. und 1. III, wo sie 38°, 38°,2 und 38°,4 erreichte. Am Nach- 
mittag des 2. III. war die Temp. 36°,2 trotz Couveuse + Warmflasche. 
Pat. entwickelte sich befriedigend, und der Allgemeinzustand war gut bis 
zum 1. III. An diesem Tage hatte er schlechtere Farbe und ass schlecht. 
Am 2. III. hatte der Zustand sich betrachtlich verschlechtert. Die Haut- 
farbe war die ganze Zeit hindurch schlecht mit schweren Zyanoseanfallen, 
dann und wann und schliesslich anhaltender Zyanose bis zum Tode am 
2. IL]. um 23" Uhr. Pat. hustete vereinzelte Male, wie auch am Tage 
vorher. Die Atmung war sehr oberflachlich, ein Atemgerausch war nicht 
hérbar. Behandlung: 10. I1.—2. III. Couveuse; 2. II]. Coramin, Sauer- 
stoff. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Lungenaffektion. Pathol.- 
anat. Diagnose: Debilitas congenita, Bronchopneumonia lob. inf. pulm. dx. 


Fall 36. Knabe, geb. 15. II. 33, 5 Wochen zu friih, zweiter Zwilling 
(erster Zwilling Fall 37). Bei der Geburt: Gew. 2040 g, L 47 em. Mutter 
und Vater siehe Fall 37. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 16. II.—14. III. ge- 
pflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2190 g, bei der Entlassung 2590 g. 
Keine Infektion. Diat: Brustmilch. 


Fall 37. Knabe, geb. 15. I]. 33,5 Wochen zu friih, erster Zwilling 
(zweiter Zwilling Fall 36). Bet der Geburt: Gew. 2020 g, L 46 cm, Mutter: 
35 J. alt, Hausangestellte, unverheiratet, I-para. Vater: unbekannt. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 16. I1.—14. III. ge- 
pflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2040 g, bei der Entlassung 2550 g. 
Keine Infektion. Diat: Brustmilch. 


Fall 38. Miidchen, geb. 21. II. 33, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1555 g, L 44 cm, K 31cm, Sch 24cm. Zwilling (das Zwillingsge- 
schwister: Gew. 2300 g, L 46 cm, K 33 em, Sch 29 cm). Mutter: 27 J. alt, 
unverheiratet, Hausangestellte, I-para. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 21. II.—20. IV. 33 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1560 g, bei der Entlassung 2910 g. 
Mit Ausnahme eines missigen Schnupfens wahrend der letzten 3 Wochen 
keine Infektion. Diat: Brustmilch. 


Fall 39. Knabe, geb. 22. I]. 33, 6 Wochen zu friih, erster Zwilling 
(der Zwillingsbruder Fall 40). Bei der Geburt: Gew. 2100 g, L 46 em, K 30 
em, Sch 29cm. Betrachtlich asphyktisch (Extraktion an Fuss). Mutter 
und Vater siehe Fall 40. 
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Der Knabe wurde im NS vom 23. I1.—15. LV. 33 gepflegt. Bei der Auf- 
nahme ausser der Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 2020 g. Didt: 22. II. 
—3. IV. nur Brustmilch, 4. 1V.—14. IV. 2—3 mal Brustmilch + 2—3 
mal 144-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 8. I11. 640 ccm, 22. III. 690 ccm, 
14. IV. 700 ccm. Gewicht: 8. III. 2240 g; 22. III. 2750 g. Pat. entwickelte 
sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wahrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Vollstandig frei von Infektion bis 
zum 9. III.; vom 9. III.—15. IV. leichter Schnupfen. Bei der Entlassung: 
Gew. 3690 g, L 53 cm, K 35.5 cm, B 37 cm. Behandlung: 23. I1.—15. IV. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen und hat auch weiterhin kli- 
nisch und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 25. JV. 33: Gew. 
3990 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, kein Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. Seit der Entlassung hat der Knabe pro 
Tag erhalten: 5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 60—70 ccm) + ¥%-Milch 
spez. bis zu 5 mal 140 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich 2—3 Stunden 
im Freien. Die Zwillinge bekommen bei jeder Mahlzeit jedes eine Brust 
(das eine Mal die rechte, das andere Mal die linke Brust). 9. V.: Gew. 
4370 g. AZ gut. Gute Farbe. 24. V.: Gew. 4840 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Deutliche Kraniotabes. 7. VJ.: Gew. 5160 g. AZ gut. Deutliche 
Kraniotabes. Seit 25. IV. pro Tag: 5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 
80—90 ccm) + %-Milch spez. bis zu 5 mal 150—160 cem + Ultranol 
1mal5 Tr. 21. VI.: Gew. 5550 g. AZ gut. 26. VI.: Gew. 5640 g. AZ sehr 
gut. Etwas blasse Hautfarbe. Deutliche Kraniotabes. Appetit in den 
letzten Tagen schlecht. 17. VII.: Gew. 6280 g. AZ gut. Deutlich blasse 
Hautfarbe. Lippen und Konjunktiven blass. Keine Kraniotabes, kein 
Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Vor einer Woche 2 Tage 
hindurch Schnupfen + Husten, aber kein Fieber. Seit 7. VI. pro Tag: 
5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 100 cem) +- 2/3-Milch spez. bis zu 
5 mal 180—200 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. + 2—3 Teeléffel Obstsaft 
+ ¥%—1 Banane. 7. VIII.: Gew. 6680 g. AZ gut. Blasse Hautfarbe. 
Seit 17. VII. pro Tage: 5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 100 ccm) 
2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 ccm + Saft einer halben Apfelsine + 1 
Banane + Ultranol 1 mal 5 Tr. 24. VIIJ.: Gew. 6970 g. AZ gut. Etwas 
Schnupfen. 4. /X.: Gew. 7150 g. AZ gut. Haut, Lippen und Konjunktiven 
blass. 18. 1X.: Gew. 7280 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute 
blass. Sitzt gut ohne Stiitze; interessiert und rege. Seit 7. VIII. pro Tage: 
5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 50—60 ccm) + 2/3-Milch spez. bis 
zu 5 mal 200 cem. + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, 
Ei, Gemiise u. dgl. 9. X.: Gew. 7910 g. AZ gut. Blass. Seit der vorigen 
Untersuchung pro Tag: Freidiat + ab und zu die Brust + Obst und 
Obstsaft. Ist die ganze Zeit iiber munter und lebhaft gewesen. Appetit gut. 
6. XI.: Gew. 8210 g. AZ gut. Blass. Zahne 0/2. Seit 9. X. Freidiat + 
Obst und Obstsaft. 20. XJ.: Gew. 8200 g. AZ gut. Blass. Schnupfen. 
4. XII.: Gew. 8100 g. Haut, Lippen und Konjunktiven sehr blass. Turgor 
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herabgesetzt. Keine Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. Zahne 1%. 
Der Knabe hat in der letzten Zeit sehr schlechten Appetit gehabt, ist 
weinerlich und quarrig gewesen. Vor einer Woche 2 Tage lang Schnupfen 
+ Husten + Fieber (38°—38°,5). 16. XII.: Gew. 8460 g. AZ vorziiglich. 
Haut und sichtbare Schleimhaute haben gute Farbe. Turgor besser als 
bei der vorigen Untersuchung. Zahne 4/2. Hat dieselbe Kost wie friiher und 
seit 5. XII. Ferrochlorid (% cg Fe prokg Kérpergewicht und Tag) er- 
halten. Pat. hat, seitdem mit der Medizin begonnen wurde, gut gegessen 
und ist ruhiger gewesen als vorher. 30. XIJ.: Gew. 8620 g. AZ vorziiglich, 
Gute Farbe. 15. J. 34: Gew. 8870 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 
Steht und geht ohne Stiitze. Mit der Eisenmedizin wird aufgehért. 72. 
II1.: Gew. 9350 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Zahne 4/2. Sagt Mama und 
Papa. 11. VI.: Gew. 9770 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Die inneren 
Organe 0. B. Vor einer Woche 3—4 Tage lang Schnupfen + Husten 
+ Fieber (38°—39°). 8. X.: Gew. 10350 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 
8/8. Mantoux (0.1 mg): neg. 


Fall 40. Knabe, geb. 22. I]. 33, 6 Wochen zu friih, zweiter Zwilling 
(der Zwillingsbruder Fall 39). Bet der Geburt: Gew. 1550 g, L 41 em, K 30 
em, Sch 27 cm. Betrachtlich asphyktisch (Zangengeburt). Mutter: 25 J. 
alt, verheiratet, I-para, WR und MBR neg. Diagnose: Gravid. dupl. 
dichor., Partus praematurus, Eclampsia. Die Mutter war vor der Schwan- 
gerschaft gesund, hatte wiaihrend derselben Eiweiss. Vater: gesund. 

Pat. wurde im NS vom 23. II.—15. IV. 33 gepflegt. Bei der Aufnahme 
ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1580 g. Didt: 22. I1.—3. IV. 
nur Brustmilch, 4. 1V.—14. [V. 2—3 mal Brustmilch +- 2—3 mal %4-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 8. III. 560 ccm, 22. III. 630 ccm, 14. IV. 
650 ccm. Gewicht: 8. III. 1700 g, 22. III. 2190 g. Pat. entwickelte sich 
befriedigend. AZ vorziiglich. Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts. V6llig frei von Infektion bis 9. III., 
vom 9. I[I.—15. IV. leichter Schnupfen. Bei der Entlassung: Gew. 2990 g, 
L 46 em, K 35.5cem, B 33cm. Behandlung: 23. I1.—15. IV. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter 
klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 25. JV. 33: Gew. 3230 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung pro Tag: 5 mal abwechselnd 
eine Brust (5 mal 60—70 ccm) + %-Milch spez. bis zu 5 mal 140 cem +- 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich 2—3 Stdn. im Freien. 9. V.: Gew. 3490 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Deutliche Kraniotabes, kein Rosen- 
kranz, keine Epiphysenauftreibungen. 16. V.: Gew. 3470 g. AZ gut. 
Hat an den beiden letzten Tagen 2—3 mal taglich erbrochen. 24. V.: 
Gew. 3870 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. 31. V.; 
Gew. 4120 g. 7. VI.: Gew. 4080 g. AZ unbeeinflusst. Etwas blass. Leichte 
Kraniotabes. Seit 3—4 Tagen starker Schnupfen mit vollstandig verstopfter 
Nase (Adrenalin). Kein Fieber. Innere Organe o. B. Seit 25. IV. pro Tag: 
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5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 80—90 ccm) + %-Milch spez. bis 
zu 5 mal 150—160 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. 21. Vi.: Gew. 4500 g. 
AZ vorziiglich. Leichter Schnupfen. 26. V/.: Gew. 4710 g. AZ sehr gut. 
Hautfarbe etwas blass. Deutliche Kraniotabes. Kein Schnupfen mehr. 
Appetit gut. 17. VIJ.: Gew. 5300 g. AZ vorziiglich. Haut, Lippen und 
Konjunktiven deutlich blass. Deutliche Kraniotabes. Seit 7. VI. pro 
Tag: 5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 100 cem) + 2/s-Milch spez. 
bis zu 5 mal 180—220 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. + 2—3 Teeldffel 
Obstsaft + %—1 Banane. 7. VIII.: Gew. 5750 g. AZ gut. Blasse Farbe. 
Deutliche Kraniotabes. Seit 17. VII. pro Tag: 5 mal abwechselnd eine 
Brust (5 mal 100 ccm) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 ccm ~+- Saft 
einer halben Apfelsine + 1 Banane + Ultranol 1 mal 5 Tr. 24. VIJJ.: 
Gew. 6060 g. AZ gut. 4. 1X.: Gew. 6370 g. AZ gut. Haut und Schleim- 
hiute blass. Keine Kraniotabes. Mit dem Ultranol wird aufgehért. 
18. 1X.: Gew. 6650 g. AZ gut. Blass. Sitzt gut ohne Stiitze; interessiert, 
spielt gut. Seit 7. VIII. pro Tag: 5 mal abwechselnd eine Brust (5 mal 
50—60 ccm) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 cem + Obst und Obst- 
saft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 9. Y.: Gew. 
7010 g. AZ gut. Blass. Hat seit der vorigen Untersuchung erhalten: 
Freidiit + ab und zu die Brust + Obst und Obstsaft. Appetit gut. 6. Y/.: 
Gew. 7530 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute blass. Seit 9. X. 
Freidiit + Obst und Obstsaft. 20. XJ.: Gew. 7640 g. AZ gut. Sehr blass. 
Schnupfen. 4. XJI.: Gew. 7760 g. AZ gut. Tonus und Turgor normal. 
Haut, Lippen und Konjunktiven sehr blass. Keine Rachitis. Leber und 
Milz nicht tastbar. Zahne 0/0. Nahrungsaufnahme gut. Ruhig und zu- 
frieden. Vor einer Woche 2 Tage lang Schnupfen + Husten lieber 
(37°,8—-38°,5). 16. XII.: Gew. 7930 g. AZ sehr gut. Haut und sichtbare 
Schleimhaute zeigen gute Farbe. Zahne %. Dieselbe Kost wie friher. 
Seit 4. XII. Ferrochlorid (1 cg Fe’: pro kg Kérpergewicht und Tag). Pat. 
hat, seitdem mit dem Eisenmedikament begonnen wurde, bedeutend bes- 
seren Appetit gehabt. 30. XIJ.: Gew. 8400 g. AZ vorziiglich. Sehr gute 
Farbe. Zahne 2/2. Mit der Eisenmedizin wird aufgehért. 72. ///. 34; 
Gew. 9150 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zahne 4/2. Steht und 
lauft ohne Stiitze, sagt Mama und Papa. Lebhaft und interessiert. 7/7. V/.: 
Gew. 9820 g. AZ gut. 8 X.: Gew. 10250 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. 
Innere Organe o. B. Zahne 8/8. Mantoux (0.1 mg): neg. 


Fall 41. Knabe, geb. 27. I]. 33, zu normaler Zeit. Bei der Geburt: 
Gew. 1930 g, L 46.5 em, K 31 em, Sch 27 cm. Mutter: 29 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Nephropathia gravidarum 
Vater: gesund. 

Das Kind wurde im NS vom 27. II.—8. IV. 33 gepflegt. Bei der Auf- 
nahme mit Ausnahme der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1900 ¢. Didt: 
27. I1.—31. III. nur Brustmilch, 1. 1V.—5. IV. 5 mal! Brustmilch 1 mal 
Buttermehinahrung, 6. IV.—8. IV. 4 mal Brustmilch + 2 mal 1,-Milch 
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spez. Tdgliche Milchmenge: 13. I11. 440 cem, 27. III. 600 cem, 8. IV. 650 
ccm. Gewicht: 13. IIL. 2080 g, 27. III. 2530 g. Pat. entwickelte sich die 
ganze Zeit hindurch befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. 
Kein Fieber wahrend der ganzen Krankenhauszeit. Vollstandig frei von 
Infektion bis zum 14. III., vom 14. III.—8. LV. ganz leichter Schnupfen. 
Die Hautfarbe war die ganze Zeit tiber normal, ebenso die Farbe der 
sichtbaren Schleimhaute. Wahrend der letzten Woche im Krankenhaus 
deutliche Kraniotabes, aber kein Rosenkranz und keine Epiphysenauf- 
treibungen. Bei der Entlassung war die Leber am Rippenrande tastbar, 
Milz nicht erreichbar. Beit der Entlassung: Gew. 2870 g, L 48.5 em, K 35.5 
cm, B 31 em. Behandlung: 27. I1.—12. III. Couveuse, 3. III.—8. IV. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen (einfaches, biirgerliches Heim) 
und konnte auch weiter klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 
13. 1V. 33: Gew. 3170 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, 
kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Leber und Milz nicht 
tastbar. Seit der Entlassung pro Tag: 400 ccm Brustmilch + 300 cem 
Y%-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 20. JV.: Gew. 3500 g. AZ gut. 
27. IV.: Gew. 3740 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, un- 
bedeutender Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 117. V.: Gew. 
1030 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Deutliche Kraniotabes und Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen —Seit 13. 400 ccm Brustmilch + 3-—400 
cem %-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich regelmissig im Freien. 
22. V.; Gew. 4400 g. Gesundes Aussehen. Starke Kraniotabes, deutlicher 
Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Seit der vorigen Unter- 
suchung pro Tag: 300 cem Brustmilch + 500 cem %-Milchspez. + Ultranol 
3mal5 Tr. & VI.: Gew. 4790 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kranio- 
tabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 19. VJ.: Gew. 
5060 g. AZ gut. Gesundes Aussehen. Angedeutete Kraniotabes, kein 
Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Seit 22. V. pro Tag: 250 ccm 
srustmilech 600—650 ccm %-Milch spez. + Ultranol 3 mal 5 Tr. 27. VI: 
Gew. 5240 g¢. AZ gut. 8. 1X.: Gew. 6910 g. AZ gut. Etwas blass. Keine 
Zeichen von Rachitis. Psychische Entwicklung normal. Das Kind ist 
seit der vorigen Untersuchung auf dem Lande und dort tagsiiber im 
Freien gewesen. Es hérte vor einem Monat mit der Brust auf und hat seit- 
dem pro Tag erhalten: 2/3-Milch spez. 5 mal 200 ccm und seit 19. VI. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 15. 7X.: Gew. 7040 g. AZ gut. Etwas blass. 25. 1X.: 
Gew. 7250 g. AZ gut. -Etwas blass. Seit der vorigen Untersuchung pro 
Tag: 2/3-Milch spez. 5 mal 200 com + Obst und Obstsaft + Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Mus. 16. X.: Gew. 7600 g. AZ gut. Nicht blass. 
Seit der vorigen Untersuchung pro Tag: 2/3-Milch spez. 2 mal 200 cem 
2 mal Vollmilchsuppe + mittags Freidiat + Obst und Obstsaft. Taglich 
3—4 Stdn im Freien. 8. XJ.: Gew. 8050 g. Etwas blass. Seit 16. X. 
Freidiit. 12. XJI.: Gew. 8450 g. AZ vorziiglich. Leichter Schnupfen. 
18. XI1.: Gew. 8540 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit einer Woche 
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etwas verschnupft. 17. J. 34: Gew. 8900 g. AZ gut. Gute Farbe. Leich- 
ter Schnupfen. 29. J.: Gew. 9030 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Zahne 0/2. 
12. I1].: Gew. 9300 g. Gesundes Aussehen. Zahne 0/2. Geht gut mit 
Stiitze. Seit 2 Tagen leichter Schnupfen. 13. JV.: Gew. 9530 g. AZ gut. 
Etwas blass. Zahne 2/3. 14. V.: Gew. 9850 g. Gesundes Aussehen. Zahne 
4/4. 15. VI.: Gew. 9990 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 5/5. Seit 3 
Tagen Schnupfen und etwas Husten, Appetit schlecht, aber kein Fieber. 
3. 1X.: Gew. 9950 g. AZ vorziiglich. Keine Rachitis. 72. XJ/.: Gew. 
10050 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Keine 
Infektion. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 42. Knabe, geb. 27. I]. 33, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 44 cm. Mutter: 36 J. alt, verheiratet, I-para. Diagnose: 
Nephropathia gravidarum. Vater: gesund. 

Das Kind wurde in einem Entbindungsheim vom 27. II.—9. III. ge- 
pflegt. Es erhielt die ganze Zeit hindurch Brustmilch. Bei der Ent- 
lassung betrug das Gewicht 1810 g, der Allgemeinzustand war vor- 
ziglich. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden. 13. J//. 33: Gew. 1800 g. AZ gut. 
Gute Farbe. Seit 9. III. taglich 6 mal die Brust + ausgepumpte Brust- 
milch + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg Fe’ pro kg Kérper- 
gewicht und Tag). 20. J/J.: Gew. 1970 g. AZ vorziiglich. 10. 1V.: Gew. 
2680 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 8. V.: Gew. 3610 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Ganz leichter Schnupfen. Unbedeutende Kraniotabes. Be- 
kommt taglich 6 mal die Brust + 100 cem Vollmilch + Ultranol 
Ferrochlorid. 22. V.: Gew. 4140 g. AZ vorziiglich. Leichter Schnupfen. 
6. VI.: Gew. 4360 g. AZ gut. Massiger Schnupfen, kein Fieber. 19. VJ.: 
Gew. 4740 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Zeichen von Infektion 
Keine Kraniotabes. Bekommt 5 mal die Brust (etwa 200 ccm pro Tag) 
2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferro- 
chlorid (1 eg Fe’ pro kg und Tag). Die Eisendosis wird nun auf die Hilfte 
herabgesetzt. 3. VII.: Gew. 4940 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Leichter 
Schnupfen 17. VII.; Gew. 5120 g. AZ gut. Miassiger Schnupfen, kein 
Fieber. Tuberkulinprobe neg. 37. VIJ.: Gew. 5650 g. AZ vorziiglich. Sehr 
gute, gesunde Farbe. Keine Zeichen von Infektion. Taglich regelmissig 
im Freien. Bekommt 2/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe und Saftsuppe 
Kostproben von Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. -+- Obst und Obstsaft + Ultra- 
nol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (% cg Fe pro kg und Tag). 7. VJ//.: 
AZ vorziiglich. In den letzten Tagen einige Male Erbrechen. 14. V///.: 
Kein Erbrechen mehr. 28. VIJ/J.: Gew. 6190 g. AZ vorziiglich. Gesunde 
Farbe. Freidiat (nicht Fleisch) + Obst und Obstsaft + Ferrochlorid 
(% cg Fe pro kg und Tag). 25. /X.: Gew. 6570 g. AZ gut. Sehr gute 
Farbe. Freidiat + Obst und Obstsaft. 23. ¥.: Gew. 6890 g. AZ gut. 


Massiger Schnupfen, kein Fieber. 18. XJJ.: Gew. 7550 g. AZ vorziiglich 
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Fall 43. Knabe, geb. 28. II. 33, 3 Wochen zufriih. Bei der Geburt: 
Gew. 2050 g, L 43 cm, K 31cm, Sch 30cm. Mutter: 23 J. alt, unverheiratet, 
Verkauferin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus -+ 
Tbe. pulm. Vater: gesund. 

Das Kind wurde im NS vom 2. III. 33—15. I. 34 gepflegt. Bei der 
Aufnahme ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1860 g. Didat: 
28. II1.—31. III. Brustmilch, 1. IV.—2. VI. Buttermehlnahrung, 15. VI. 
—6. VII. Ubergang von letzterer Kost zu 2/3-Milch, 7. VII.—27. VIII. 
2/5-Milch, 28. VIII.—31. VIII. 4 mal 2/g-Milch + 1 mal Vollmilchsuppe, 
1. 1X.—19. XI. 3 mal 2/3-Milch + 1 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Bouillon 
oder Safisuppe, 20. XI. 33—15. I. 34 Freidiat, 3. VII. 33—15. I. 34 Obst 
und Obstsaft. Vom 7. VIII. an Gemiisebrei und vom 8. X. an Fisch oder 
Fleisch. Tdgliche Milchmenge: 14. III. 420 ccm, 28. III. 610 ccm, 28. IV. 
750 ccm, 28. V. 840 ccm, 28. VI. 840 ccm, 28. VII. 1000 ccm, 28. VIII. 
1000 ccm, 28. IX. 1000 cem, 28. X. 1000 ccm. Gewicht: 14. III. 2040 g, 
28. III. 2320 g, 28. IV. 3070 g, 28. V. 3860 g, 28. VI. 4680 g, 28. VII. 5130 g, 
28. VIII. 6290 g, 28. IX. 7240 g, 28. X. 7760 g, 28. XI. 8460 g, 28. XII. 
8760 g. Der Knabe entwickelte sich wahrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthalts befriedigend. Am 2. VII., 4. X., 29. X., 4. XI., 14. XII. und 
28. XII. hatte Pat. Temperatursteigerungen (Max. 39°,4), und wiahrend 
der 4 letzten Monate im Krankenhause war die Temperatur periodenweise 
subfebril bis leicht febril im Anschluss an leichte Halsaffektionen. Im 
iibrigen war Pat. praktisch genommen fieberfrei. 2. I11.—29. III. ganz 
leichter Husten, 31. III.—6. VII. Schnupfen. Dieser war vom 5. V.—15. V. 
eiterig und ziemlich stark, wahrend der tibrigen Zeit aber sehr unbedeutend. 
Vom 7. VII.—27. VIII. und 9. XI.—24. XI. keine Zeichen von Infektion. 
Wihrend der iibrigen Zeit im Krankenhause Husten und Schnupfen, in 
der Regel sehr unbedeutend, nur im Anschluss an die ebenerwahnten Hals- 
affektionen etwas starker hervortretend. Vom 1. VI.—21. VI. ganz ge- 
ringe Zeichen von Rachitis. Hautfarbe wahrend der letzten Zeit im Kran- 
kenhause etwas blass. Leber und Milz niemals erreichbar. Tuberkulin- 
proben (22. 1V., 28. IV. und 30. IX.) neg. Behandlung: 2. 1V.—2. V. und 
2. VI.—12. VIII. Ultranol 2 mal 5 Tr., 26. [X.—20. XI. Ultranol 3 mal 5 
Tr., 15. IV.—12. VI. Bi, 14. XII. 33—15. I. 34 Dionin bei Bedarf. Bei 
schénem Wetter regelmassig im Freien. Bei der Entlassung: Gew. 9200 g, 
L 71.5em, K 45 em, B 48cm. AZ gut. Psychische Entwicklung normal. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde zur Aufnahme in ein Kinderheim  entlassen 
und hat in der Folge noch 2 mal untersucht werden kénnen. 6. VJJ. 
34: Turgor schlecht. Haut und Konjunktiven zeigen blasse Farbe. 
Deutliche Rachitis. Quarrig. Seit der Entlassung Freidiat + Obst 
und Obstsaft. 10. VJI/.: Gew. 11020 g. Turgor andauernd etwas 
herabgesetzt. Hautfarbe blass, Konjunktiven etwas blass. Rachitis. 
Husten und Schnupfen. Zahne 6/6. Hat seit 6. VII. Lebertran mit 
Eisen bekommen. 
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Fall 44. Knabe, geb. 9. III. 33, 8 Wochen zu friih, erstes Kind. Bei 
der Geburt: Gew. 2170 g, L 46 cm, K. 31 cm, Sch 30 cm. Mutter: 28 J. 
alt, verheiratet. Diagnose: Partus praematurus, Endometritis puerperalis. 
Vater: gesund. 

Im NS vom 16. II].—28. II]. 33 gepflegt. Pat. hatte vom 9. III.—13. 
III. normale Temperatur gehabt, vom 14. III.—16. III. dagegen Neigung 
zu Untertemperatur gezeigt. Bei der Aufnahme ausser der Debilitat und 
einem ziemlich grossen Hamangiom iiber dem unteren Teil der linken 
Wange nichts Abnormes. Gew. 2080 g. Didt: Brustmilch. Tédgliche Milch- 
menge: 23. ILL. 500 cem, 27. III. 550 cem. Gewicht: 20. ILL. 2070 g, 24. 
III. 2110 g, 25. II]. 2050 g, 26. IIL. 2020 g, 27. III. 1900 g, 28. II]. 1700 g 
Gesundheitszustand: Am ersten Tage im Krankenhaus hatte Pat. etwas 
erhéhte Temperatur, danach um 37° herum bis zum 23. III., wo sie auf 
38°—38°,3 stieg, um am 26. II1.—27. III auf 37°,4—37°5 herabzugehen. 
Am 28. III. betrug sie 39°,1. Am 18. III. bekam der Knabe schlechte 
Farbe, war zyanotisch an Handen und Fiissen mit herabgesetztem Turgor 
und hatte ausgebreitete Soorbelege in der Mundhéhle. Vom 21. III. an 
Schnupfen und Husten und vom 22. III. an Diarrhée, die rasch zunimmt, 
um am 27. ILI. ihren Gipfel mit 12 wasserigen Entleerungen zu erreichen. 
Am 23. LIL. beginnt Pat. dyspnoisch zu werden und schlechte Farbe zu be- 
kommen. Am 24. III. hatte sich der Allgemeinzustand bedeutend ver- 
schlechtert, und tiber der unteren Halfte der rechten Lunge hérte man nun 
deutlich verscharftes Inspirium und unbestimmte Nebengerausche. Dieser 
Lungenbefund blieb dann die ganze Zeit hindurch bestehen. Am 27. III 
hérte man ausserdem in massiger Menge kleine harte Rasselgerausche ganz 
unten an der rechten Lungenbasis. AZ nun sehr verschlechtert. Haui- 
farbe fahl graublass, Turgor sehr herabgesetzt, Atmung oberflachlich und 
miihsam, Zeichen von Wasserverlust. Am 28. III. Exitus. Behandlung 
Coffein, Coramin, Sauerstoff. Klinische Diagnose: Bronchitis capillaris, 
Bronchopneumoniae. Pathol.-anat. Diagnose: Bronchitis capillaris, Pleuritis 
chron. lob. med. pulm. dx. c. empyema (1 4% cem). 


Fall 45. Madchen, geb. 10. III. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt 
Gew. 1300 g. Mutter: 20 J. alt, unverheiratet. 

Im NS gepflegt vom 10. III1.—29. V. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1290 g. Didt: Brustmilch. Tdgliche 
Milchmenge: 24. IIL. 390 cem, 10. IV. 555 cem, 10. V. 600 cem, 27. V. 640 
ecm. Gewicht: 24. III. 1430 g, 10. IV. 1780 g, 10. V. 2510 g, 29. V. 2820 g. 
Das Madchen entwickelte sich befriedigend bis zum 28. V. und war mit 
Ausnahme von Temperaturunregelmiassigkeiten bis zu diesem Tage wahrend 
der Couveusezeit fieberfrei. Vom 13. I[1.—26. III. vereinzelte kleinere 
Zuckungen der Gesichtsmuskulatur. Wahrend der ganzen Zeit im Kranken- 
hause dann und wann kleine Erbrechen im Zusammenhang mit Aufstossen. 
Tuberkulinproben (4. V. und 10. V.) neg. Hautfarbe in den letzten zwei 


Krankenhauswochen etwas blass. Vom 10. III.—6. V. keinerlei Zeichen 
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von Infektion, vom 7. V.—27. V. missiger Schnupfen. Am 28. V. war 
Pat. recht stumpf, ausgesprochen dyspnoisch, wiederholte Krampfanfalle, 
Husten und starker Schnupfen. Am 29. V. verschlechtert sich der Zustand 
immer mehr, Zeichen von Kapillarbronchitis, Pat. stirbt an ihrer Lungen- 
affektion. Behandlung: 10. III. —26. IV. Couveuse, 13. V.—29. V. Bi, 
28. V.—29. V. Coramin, Chloral, Sauerstoff. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita, Bronchitis capillaris. Pathol. anat. Diagnose: Bronchitis capil- 
laris, Bronchopneumoniae. 


Fall 46. Miidchen, geb. 16. III. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2260 g, L 46 cm, K 32 cm, Sch 31 cm. Mutter: 18 J. alt, unverhei- 
ratet, Verkéuferin. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 20. III.—1. VII. 33. Bei der Aufnahme, abgesehen 
von der Debilitat, nichts Pathologisches. Gew. 2080 g. Diat: 16. III. 
30. III. Brustmilch, 31. I1].—20. IV. 3 mal Brustmilch + 3 mal Butter- 
mehiInahrung, 21. IV.—19. VI. Buttermehlnahrung, 20. VI.—28. VI. 
Ubergang von Buttermehlnahrung zu 2/3-Milch spez., 29. VI.—1. VIL. 
2/3-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 30. 111. 600 ccm, 16. IV. 600 ccm, 
16. V. 700 cem, 16. VI. 800 com, 30. VI. 800 cem. Gewicht: 30. ILL. 2330 g, 
16. IV. 2750 g, 16. V. 3400 g, 16. VI. 4130 g. Pat. entwickelte sich befriedi- 
gend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei wihrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts. Frei von Infektion bis zum 15. 4., vom 15. LV. 

26. VI. ganz leichter Schnupfen. Im Alter von 2 Monaten deutlich blasse 
Hautfarbe. Pat. wies deutliche Kraniotabes auf, keinen sicheren Rosen- 
kranz, keine Epiphysenauftreibungen. Réntgenologisch konnte Rachitis 
nicht festgestellt werden. Leber und Milz waren nie zu palpieren. Tuber- 
kulinproben (10. V. und 16. V.) neg. WR und MBR neg. Behandlung: 
25. I11.—2. VI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 3. VI.—1. VII. Ultranol 2 mal 5 Tr. 
Bei der Entlassung: Gew. 4600 g, L 56cm, K 38cm, B 38cm. Klinische 
Diagnose: WDebilitas congenita. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und konnte danach nur mit 
grosser Schwierigkeit zur Untersuchung erhalten werden. 31. VIJ.: Gew. 
5750 g. AZ gut. Gute Farbe. Miassige Kraniotabes, keine Epiphysenauf- 
treibungen, kein Rosenkranz. Seit der Entlassung %-Milch spez. 5 mal 
200 com -+ Ultranol 2 mal 5 Tr. 2. X.: Gew. 6950 g. AZ gut. Gesunde 
Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Sitzt gut ohne Stiitze. Seit 31. VIT. 
pro Tag: 2/3-Milch 5 mal 200, ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 2 
mal 5 Tr. Seit 1 Monat ausserdem Kostproben von Fleisch, Fisch, Ki, 
Gemiisebrei. 7. IJ. 34: Gew. 9320 g. Haut und Schleimhiute sehr blass. 
Turgor herabgesetzt. Ekzem um den Mund herum. Keine Zeichen von 
Rachitis. Leber und Milz nicht erreichbar. Zahne 2/2. Weinerlich und 
reizbar. Seit 2. X. 33: Freidiat + Obst und Obstsaft. 19. I/.: Gew. 
9730 g. AZ gut. Andauernd etwas blass. Turgor besser. Ziahne 5/3. 
Seit 7. IL.: Freidiat + Obst und Obstsaft 4+- Ferrochlorid (1% cg Fe™ 
pro kg Kérpergewicht und Tag). Seitdem mit der Medizin begonnen 
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wurde, hat Pat. bedeutend mehr als vorher gegessen und ist ruhig und 
zufrieden geworden. 12. J/J.: Gew. 10080 g. AZ gut. Sehr gute Farbe. 
Zahne 6/4. Leichter Schnupfen. Hat bis vor 14 Tagen Eisen genommen. 
24. VII.: Gew. 12850 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Ubermistet. Zaihne 8/8. 
Psychische Entwicklung normal. In der Regel den ganzen Tag im Freien. 
Freidiit +- Obst und Obstsaft. 12. XJ.: Gew. 12700 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Mit Ausnahme geringerer Erkaltungen dann und wann ist Pat. 
seit der vorigen Untersuchung gesund gewesen. Erhalt Freidiat + reich- 
lich Obst. Mantoux (0.1 mg): neg. 


Fall 47. Miidchen, geb. 19. II]. 33, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2250 g, L 47 em, K 31 em, Sch 31cm. Mutter: 22 J. alt, verheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 31. II[.—4. V. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2200 g. Diat: 19. V. Brustmilch. 
Tdgliche Milchmenge: 2. IV. 360 ccm, 19. IV. 600 cem, 3. V. 600 cem. 
Gewicht: 2. 1V. 2140 g, 19. IV. 2530 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wahrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthalts fieberfrei und vollig frei von Infektion. Zeichen von Rachitis 
waren nicht vorhanden. Leber und Milz waren nie tastbar. Behandlung: 
1. 1V.—4. V. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2960 g, L 50 
em, K 33.5¢em, B 32.5 em. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter 
klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 24. V.: Gew. 3550 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Temp. 37°. In der 
letzten Woche etwas Fieber, Husten und Schnupfen. Einigemal Erbrechen 
nach dem Essen. Seit der Entlassung pro Tag: 5 mal die Brust + Ultranol 
1 mal 5 Tr. Seit 1 Woche Dionin, Adrenalin in die Nase. 2. VJ.: Gew 
3880 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Leichte Kraniotabes. Massiger 
Schnupfen. 19. VI.: Gew. 4550 g. Gesundes Aussehen. Deutliche Kranio- 
tabes. Psychische Entwicklung normal. Taglich 3—4 Stdn. im Freien. 
Seit 24. V. pro Tag: 5 mal die Brust + 100 cem Vollmilch Ultranol 
1 mal 5 Tr. 72. VII.: Gew. 5350 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche 
Kraniotabes. 28. ViI.: Gew. 5860 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 
Sonnengebraunt. Deutliche Kraniotabes. 11. VII/.: Gew. 6260 g. Ge 
sundes Aussehen. Keine Rachitis. 8. /X¥.: Gew. 7090 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Unbedeutender Schnupfen. 26. /X.: Gew. 7280 g. AZ gut. 
Gute Farbe. Seit 19. VI. pro Tag: 5 mal die Brust + Ultranol 1 mal 
5 Tr. Das Madchen wird seit 20. IX. im NS unter der Diagnose Pharyngitis 
acuta gepflegt. Temp. 20. IX. 38°,8, 21. IX. 38°,1—37°. Seit 22. IX. 
fieberfrei. AZ wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts sehr gut. 
Rachen stark gerétet und geschwollen. Tuberkulinprobe 20. IX. neg. 
10. X.: Gew. 7800 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit 26. IX. 5 mal 
die Brust + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei und 
Gemiise. 30. X.: Gew. 8200 g. AZ vorziiglich. Leichter Schnupfen. 13 
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XI.: Gew. 8610 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 4. XJJ.: Gew. 8900 g. 
AZ gut. Gute Farbe. 18. XJJ.: Gew. 9020 g. AZ sehr gut. Zahne 0/2. 
2. I. 34: Gew. 9110 g. AZ vorziiglich. 11. J.: Gew. 9240 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Seit 18. XII. Freidiat + 2 mal die Brust + Obst und Obstsaft. 
16. II.: Gew. 9580 g. Gesundes Aussehen. AZ gut. Leichte rechtsseitige 
Konjunktivitis. Seit 11. Freidiat Obst und Obstsaft. 45. Gew. 
9800 g. AZ gut. Massiger Schnupfen. 5. JV.: Gew. 10230 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Zahne 2/2. Geht gut ohne Stiitze. 22. V.: Gew. 10740 g. 
AZ sehr gut. 9. VII.: Gew. 11180 g. Gesundes Aussehen. AZ gut. Zahne 
1/4. 24. IX.: Gew. 11400 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Hat neulich 
Fieber und etwas Diarrhée gehabt. 


Fall 48. Madchen, geb. 21. III. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 45 em, K 30 cm, Sch 30 cm. Mutter: 25 J. alt, verheiratet, 
I-para. Hat seit mehreren Jahren Asthma und hat immer sehr blasse 
Hautfarbe gehabt (keine Animie). Diagnose: Partus praematurus. Vater: 
gesund. 

Im NS gepflegt vom 3. IV.—8. V. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2090 g. Didt: 21. I11.—22. IV. Brust- 
milch, 23. IV.—29. IV. 2—3 mal Brustmilch + 2—3 mal %-Milch spez., 
30. [IV.—-7. V. 1—2 mal Brustmilch 3—4 mal spez. Tdgliche 
Milchmenge: 4. 1V. 430 com, 21. IV. 625 cem, 7. V. 625 com. Gewicht: 
1. 1V. 2050 g, 21. IV. 2340 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. 
Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei wahrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthalts und vollig frei von Infektion bis zum 14. 1V.; vom 14. IV. 
8. V. ganz leichter Schnupfen. Zeichen von Rachitis lagen nicht vor. 
Leber und Milz waren nie erreichbar. Behandlung: 3. 1V.—6. 1V. Couveuse; 
3. [1V.—8. V. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2860 g, L 49 
em, K 34 em, B 31 cm. AKlinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden. 29. V. 33: Gew. 3310 g. AZ gut. 
Etwas blasse Hautfarbe. Keine Zeichen von Rachitis. Pat. wurde seit 
11. V. im NS unter der Diagnose Pharyngitis -+- Bronchitis (asthmatica?) 
gepflegt. Sie war wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieber- 
frei. Tuberkulinproben (11. V. und 20. V.) neg. 3. VJ.: Gew. 3320 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Rachitis. 70. V/.: Gew. 3700 g. AZ 
gut. Gute Farbe. 29. VJ.: Gew. 4130 g. Gesundes Aussehen. Massiger 
Schnupfen. Temp. 36°,9. 14. VII.; Gew. 4490 g. AZ gut. Etwas blasse 
Hautfarbe. Deutliche Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysen- 
auftreibungen. Seit 29. V. pro Tag: 5 mal die Brust (elwa 200 ccm pro Tag) 

¥-Milch spez. bis zu 5 mal 150 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. 3. VIII: 
Gew. 5100 g. AZ vorziiglich. Deutlich blasse Hautfarbe. Starke Kranio- 
tabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosenkranz. Temp. 36°,8. 
Unbedeutender Schnupfen. 24. VIII.: Gew. 5460 g. AZ gut. Deutlich 
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blasse Hautfarbe. Stark ausgesprochene Kraniotabes, keine Epiphysen- 
auftreibungen, kein Rosenkranz. Unbedeutendes intertriginédses Ekzem. 
14. 1X.: Gew. 5900 gr. AZ gut. Blass. Deutliche Kraniotabes. Massiger 
Schnupfen. Temp. 37°. Seit 14. VIL. pro Tag: %-Milch spez. 5 mal 170 
180 ccm + 3—4 Teeléffel Obstsaft + Ultranol 2 mal 5 Tr. 46. X.: Gew. 
6380 g. AZ vorziiglich. Deutlich blass. Deutliche Kraniotabes. Massiger 
Schnupfen. Temp. 36°,9. Seit 14. IX. pro Tag: %-Milch spez. 3 mal 
200 + 1 mal Vollmilchsuppe + mittags Freidiait + Obst und 
Obstsaft + Ultranol 3 mal 5 Tr. 317. X.: Gew. 7000 g. AZ gut. Recht 
blass. Deutliche Kraniotabes. Leichter Schnupfen. Psychische Entwick- 
lung normal. 7. XJ.: Gew. 7100 g. AZ gut. Etwas Schnupfen. 27. XJ.: 
Gew. 7270 g. AZ vorziiglich. Blass. Keine Kraniotabes. Seit 5. X. Frei- 
diat (ist nicht dazu zu bringen, Fisch zu essen) + Obst und Obstsaft 
Ultranol 3 mal 5 Tr. 5. X//.: Gew. 7300 g. AZ gut. 16. XII.: Gew. 7450 g. 
AZ gut. Recht blass. 29. Y//J.: Gew. 7660 g. AZ gut. Hautfarbe recht 
blass. Seit 27. XI. Freidiat + Obst und Obstsaft. 7. 77. 34: Gew. 7970 g. 
AZ gut. Hautfarbe stark blass, sichtbare Schleimhaute etwas _blass. 
Keine Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. Seit mehreren Wochen wei 
nerlich und quengelig. 16. J/.: Gew. 8200 g. AZ vorziiglich. Blass. Hat 
seit 7. II. Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag) er- 
halten. Seitdem mit der Medizin begonnen worden, hat Pat. wie gewéhn- 
lich gegessen, ist aber im Gegensatz zu friiher ruhig und zufrieden gewesen. 
26. II.: Gew. 8320 g. AZ vorziiglich. Blasse Hautfarbe. Die sichtbaren 
Schleimhiute gut gefarbt. 9. J//.: Gew. 8500 g. AZ sehr gut. Blasse Haut- 
farbe; die sichtbaren Schleimhaiute ausgezeichnet gefairbt. Zahne 0/1. 
Mit der Eisenmedizin wird aufgehért. 76. 7V.: Gew. 9000 g. AZ sehr gut. 
Hautfarbe andauernd blass. Ziahne 2/2. Steht gut, geht einige Schritte 
ohne Stiitze. Taglich 2—3 Stdn, im Freien. 28. V/.: Gew. 9670 g. AZ vor- 
ziglich. Hautfarbe immer noch blass. X.: Gew. 11050 g. AZ gut. 
Zahne 4/2. Starker Schnupfen. Seit 3 Wochen erkiltet mit Husten und 
Schnupfen, aber ohne Fieber. 


Fall 49. Midchen, geb. 26. ILI. 33, zu friih geboren, aber unbekannt 
wieviel. Bet der Geburt: Gew. 2100 g, L 45 em, K 30.5 em, Sch 30.5 em. 
Mutter: 19 J. alt, unverheiratet, Hausangestellte, I-para. Diagnose: 
Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 27. III.—15. VI. 33. Bei der Aufnahme miassige 
Debilitat, sonst nichts Abnormes. Gew. 2000 g. Didt: 26. II1.—2. V. 
Brustmilch, 22. V.—26. V. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
27. V.—31. V. 1 mal Brustmilch + 5 mal %-Milch spez., 1. VI.—14. VI 
Y,-Milch spez. Tadgliche Milchmenge: 9. 1V. 480 ccm, 26. IV. 600 
26. V. 600 ccm, 14. VI. 620 ccm. Gewicht: 9. 1V. 2060 g, 26. IV. 2600 g 
26. V. 3690 g. Alles war gut bis zum 1. 1V. An diesem Tage war AZ deut- 
lich beeinflusst, die Hautfarbe zyanotisch und ziemlich ikterisch. Zweimal 
schwere Zyanoseanfalle. 2. 1V.—4. IV. war der Zustand unverandert, um 
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sich dann rasch zu bessern. Pat. zeigte keine Zeichen von Infektion vor 
dem 19. IV. Vom 19. IV.—18. V. leichter Schnupfen. 19. V.—7. VI. 
leichter Schnupfen + Husten, 8. VI.—-15. VI. leichter Schnupfen. 19. IV. 

2. V. unbedeutende linksseitige Konjunktivitis. 4. V.—15. VI. Sekretion 
aus dem rechten Ohr, in den ersten Tagen kraftig, spater sehr sparlich. 
5. V.—8. V. unbedeutende Sekretion vom Nabel her. Die Temperatur war 
in der Regel 37°—37°,2 mit vereinzelten Anstiegen auf 37°,5—37°,7. Pat. 
entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Gute Farbe. Nahrungsaufnahme 
vorziiglich. Bei der Entlassung zeigte Pat. starke Kraniotabes, keine Epi- 
physenauftreibungen, keinen Rosenkranz. Leber und Milz waren nie tast- 
bar. Tuberkulinproben (19. V. und 26. V.) neg. WR und MBR neg. 
Behandlung: 31. I11.—15. VI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 1. 1V.—3. IV. Coramin 
+ Sauerstoff, 3.1V. und 4. 1V. 80 bzw. 100 cem physiol. Kochsalzlésung 
subkutan, 19. 1V.—22. V. Argyrollésung in die Augen bei Bedarf, 4. V. 

15. VI. Borsiurespiilung der Ohren bei Bedarf. Bei der Entlassung: 
Gew. 4210 g, L 53 cm, K 36 cm, B 35.5 em. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita, Conjunctivitis, Otitis med. supp. 

Pat. wurde in ein Sauglingsheim entlassen und konnte auch weiter 
klinisch und hiaimatologisch beobachtet werden. 17. VII.: Gew. 5060 g. 
AZ. gut. Gesunde Farbe. Starke Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibung- 
en, kein Rosenkranz. Tagsiiber im Freien. 28. 1X.: Gew. 6220 g. AZ 
gut. Deutliche Kraniotabes, keine Epiphysenauftreibungen, kein Rosen- 
kranz. Kann gar nicht sitzen. Seit der Entlassung pro Tag: 4%-Milch + 
Obst und Obstsaft + Ultranol 2 mal 5 Tr. 17. XJ.: Gew. 6900 g. AZ 
vorziiglich. Keine Kraniotabes. Seit 28. IX. pro Tag: 4%-Milch 5 mal 
200 ccm + Gemiisebrei, Obst und Obstsaft + Ultranol 2 mal5 Tr. 4. X/J.: 
Gew. 7400 g. AZ gut. 19. XJI.: Gew. 7750 g. Gesundes Aussehen. Zahne 
0/2. Seit 1. XI. Freidiat + Obst und Obstsaft. 72. 77. 34: Gew. 8900 g. 
AZ vorziiglich. 2. I//.: Gew. 9340 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 
2/2. Deutlich psychisch zuriickgeblieben. 6. V.: Gew. 9940 g. Gesundes 
Aussehen. Zabne 4/4. Hat seit der vorigen Untersuchung Ferrum oxy- 
datum saccharatum 1 g 3 mal taglich erhalten. Seit der Entlassung aus 
dem Krankenhause ist Pat. nie infiziert gewesen. 


Fall 50. Knabe, geb. 30. III. 33, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2200 g, L 44 cm. Mutter: 26 J. alt, verheiratet, I-para. Diagnose: 
Nephropathia gravidarum. Vater: gesund. 

Pat. wurde vom 30. IIL.—-9. IV. 33 in einem Entbindungsheim 
gepflegt. Diat: Brustmilch. Entlassungsgewicht 2190 g. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiterhin klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 13. 1V. 33: Gew. 2310 g. AZ 
vorziiglich. Gesunde Farbe. Bekommt seit 9. IV. 6 mal die Brust + aus- 
gespritzte Brustmilch + 50 ccm Vollmilch pro Tag. + Ultranol 1 mal 
5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). 3. V.: 
Gew. 2670 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Leichter Schnupfen. Dann 
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und wann Erbrechen nach einer Mahlzeit. 17. V.: Gew. 3170 g. AZ sehr 
gut. Gute Farbe. Ganz unbedeutende Kraniotabes. 7. V/J.: Gew. 3810 g 
AZ gut. Sehr gute Farbe. Miassige Kraniotabes. 15. VI.: Gew. 4300 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bekommt 5 mal Brust -+ 200 cem Vollmilch 
pro Tag + Ultranol und Ferrochlorid. 29. VI.: Gew. 4760 g. AZ gut 
Sehr gute Farbe. Massiger Schnupfen. Regelmassig im Freien. 73. VIJ.: 
Gew. 4990 g. AZ gut. Bekommt 5 mal Brust (elwa 400 ccm pro Tag) 

2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft -+ Ultranol und Ferrochlorid 
26. VII.: Gew. 5330 g. AZ gut. Gute Farbe. Mit dem Ultranol wird auf 
gehoért. Das Ferrochlorid wird auf die halbe Dosis vermindert. 10. VIJZ.. 
Gew. 5810 g. AZ gut. Miassiger Schnupfen, kein Fieber. Bekommt 2/. 
Milch spez. + Vollmilchsuppe 4+ Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (*/, 
cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). 17. VI/I.: AZ gut. Keine Zeichen 
von Infektion. 23. V/III.: Gew. 6030 g. AZ gut. 37. VIII.: Gew. 6210 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Bekommt 2/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe und 


Saftsuppe + Kostproben von Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und 
Obstsaft + Ferrochlorid. Tuberkulinprobe neg. 7. 7X.: Gew. 6200 g 


AZ gut. Hat in den letzten Tagen oft im Zusammenhang mit den Mahl 
zeiten erbrochen und ist etwas quengelig gewesen. 13. 1X.: Gew. 6400 g 
AZ gut. Gute Farbe. Trotz Atropinmedikation dann und wann Erbrechen, 
jedoch nie viel. 27. /X.: Kein Erbrechen. AZ vorziiglich. 27. 1X.: Gew 
6870 g. AZ vorziiglich. Bekommt Vollmilchsuppe, Saftsuppe, Saftmehl- 
suppe, Bouillon, Gemiise u. dgl. Fisch und Fleisch werden abgelehnt 
Pat. erhalt reichlich Obst und Obstsaft sowie Ferrochlorid (14% eg Fe*' pro 
kg und Tag). 29. V.: Gew. 8580 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Freidiit 
+ Obst und Obstsaft. 


Fall 51. Midchen, geb. 2. IV. 33, zu friih geboren, unbekannt wieviel 
Bei der Geburt: Gew. 1750 g, L 43 em, K 30 em, Sch 28 cm. Mutter: 20 J 
alt, unverheiratet, Hausangestellte, l-para. WR und MBR neg. Diagnose: 
Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 6. IV.—17. VII. 33. Pat. wies bei der Aufnahme eine 
ausgesprochene Debilitat und einen miassigen Hautikterus auf, sonst 
nichts Bemerkenswertes. Gew. 1600 g. Diat: 2. 1V.—14. VI. nur Brust- 
milch, 15. VI.—28. VI. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 
2. VII.—16. VII. nur 4%-Milch spez. Tédgliche Milchmenge: 16. 1V. 450 cem, 
2. V. 550 cem, 2. VI. 650 cem, 2. VII. 720 ccm. Gewicht: 16. IV. 1760 g, 
2. V. 2150 g, 2. VI. 3070 g, 2. VII. 3820 g. Pat. entwickelte sich die ganze 
Zeit hindurch befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Die ganze 
Zeit hindurch fieberfrei und frei von Infektion bis zum 26. IV. Vom 26. IV. 
—18. VI. leichter Schnupfen, 19. VI.—17. VII. Schnupfen mit verstopfter 
Nase. Seit dem Alter von 9 Wochen etwas blasse Haut- und Schleim- 
hautfarbe. Seit dem Alter von 11 Wochen deutliche Kraniotabes, nie 
Rosenkranz oder Epiphysenauftreibungen. Tuberkulinproben (26. V. und 
2. VI) neg. WR und MBR (13. VII) neg. Behandlung: 10. 1V.—29. VI 
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Ultranol 1 mal 5 Tr., 29. VI.—17. VII. Adrenalin in die Nase. Bei der 
Entlassung: Gew. 4250 g, L 55 cm, K 36.5 cm, B 33.5 cm. 


Fall 52. Miadchen, geb. 8. V. 33, zu normaler Zeit. Bei der Geburt: 
Gew. 1600 g, L 42 em, K 29 em, Sch 27 cm. Mutter: 18 J. alt, unverhei- 
ratet, Schneiderin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Nephropathia 
gravidarum. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. V.—2. VIII. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1610 g. Didt: 8. V.—30. VI. Brustmilch, 
1. VII.—3. VII. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 4. VII.--24. 
VII. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 25. VII.—26. VII. 4 mal 
Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 27. VII.—28. VII. 3—4 mal Brust- 
milch 4- 2—3 mal %-Milch spez., 29. VII.—1. VIII. 2 mal Brustmileh + 
4 mal %-Milch spez., 26. V.—25. VI. 1—3 Teeléffel Obstsaft taglich. 
Tdgliche Milchmenge: 22. V. 420 ccm, 8. VI. 640 cem, 8. VII. 790 cem, 
1. VIII. 830 cem. Gewicht: 22. V. 1730 g, 8. VI. 2250 g, 8. VII. 3360 g. 
Pat. entwickelte sich sehr befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. 
Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei und frei von In- 
fektion. Tuberkulinproben (1. VII. und 8. VII) neg. Behandlung: 16. V. 

8. VI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 9. VI.—-26. VI. Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei 
der Entlassung: Gew. 4100 g, L. 54 em. Klinische Diagnose: Debilitas con- 
genilta. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 19. VIII. 33: Gew. 4560 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung pro Tag: 5 mal Brust + 
¥,-Milch spez. bis zu 5 mal 140—150 cem + Obst und Obstsaft + Utranol 
imal5 Tr. 9. 1X.: Gew. 5150g. AZsehr gut. Gesunde Farbe. Taglich 
regelmassig 3—4 Stdn. im Freien. Seit 19. VIII. 5 mal Brust (etwa 5 mal 
20 com) + ¥%-Milch spez. 5 mal 170—180 ccm + Obst und Obstsaft +- 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 25. 1X.: Gew. 5690 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Seit 9. IX. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft. 16. X.: 
Pat. wird wieder ins Krankenhaus aufgenommen. Aus dem Journal: 
Bei der Aufnahme Gew. 6050 g. Diat: 16. X. Tee mit Saccharin, 17. X. 

26. X. 2/3-Milch spez., 27. X.—30. X. 2/3-Milch spez. 4 mal 200 cem + 
Bouillon oder Saftsuppe 1 mal 200 ccm, 31, X.—21. XI. 2/3-Milch spez. 
3 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 1 mal 200 ccm + Bouillon oder Saft- 
suppe 1 mal 200 cem + Gemiisebrei, 22. XI.—7. XII. Freidiat + Obst 
und Obstsaft. Vom 17. X.—23. X., 7. XI.—16. XI., 30. XI.—5. XII. 
unzweideutige Bronchitissymptome, Rétung des Rachens und Temperatur- 
steigerung auf 38°—38°,6. Mantoux (1 mg): neg. Behandlung: Jodkalium, 
Dionin und Coramin bei Bedarf, 24. X.—8. XII. Ultranol 3 mal 5 Tr. 
Bei der Entlassung am 8. XII. Gew. 7150 g. Klinische Diagnose: Bron- 
chitis diffusa recidivans, Pharyngitis. 22. J. 34: AZ gut. Gute Farbe. 
Leichter Schnupfen. 4. JJ.: Gew. 7810 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Freidiat + Obst und Obstsaft. Seit der Entlassung die ganze Zeit gesund. 
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Psychische Entwicklung normal. 26. /J.: Gew. 7900 g. AZ gut. Ge- 
sunde Farbe. 12. J1J.: Gew. 7980 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 
0/2. 28. I11.: Gew. 8040g. AZ vorziiglich. 12. JV.: Gew. 8110 g. AZ gut. 
Ein wenig blasse Hautfarbe. 18. V/.: Gew. 8300 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Leichter Schnupfen. 10. VJII.: Gew. 8880 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Zihne 4/4. Lauft, spricht mehrere Worte. Freidiat 4+ Obst und Obstsaft. 
10. XII.: Gew. 9920 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 


Fall 53. Miidchen, geb. 9. V. 33, 5 Wochen zu friih. Drittes von Dril- 
lingen (die Drillingsgeschwister Falle 54 und 55). Ob das erste und das 
zweite der Drillingsgeschwister 1- oder 2-eiig waren, konnte nicht mit 
Sicherheit entschieden werden. Das dritte der Geschwister hatte besondere 
Plazenta. Bei der Geburt: Gew. 1520 g, L 43 em, K 30 em, Sch 28 em. 
Mutter: 28 J. alt, verheiratet, I-para. Diagnose: Graviditas triplex, Hae- 
morrhagia sub partu, Endometritis puerperalis. WR und MBR neg. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 13. V.—9. X. 33. Bei der Aufnahme, abgesehen 
von der Debilitat, nichts Pathologisches. Gew. 1390 g. Didt: 9. V.—30. VI. 
Brustmileh, 1. VII.—6. VIII. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch 
spez., 7. VIIL.—14. VIII. 3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal ¥%-Milch spez., 
15. VIII.—8. IX. 3 mal Brustmileh + 2 mal 4%-Milch spez., 9. 1X.—2. X. 
2 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 3. X.—9. X. 1 mal Brustmilch 
+4 mal %-Milch spez. Tdgliche Milechmenge: 23. V. 335 ccm, 9. VI. 590 
ecm, 9. VII. 720 cem, 9. VIII. 820 cem, 9. IX. 850 ccm, 8. X. 850 cem. 
Gewicht: 23. V. 1510 g, 9. VI. 1890 g, 9. VII. 2890 g, 9. VIII. 3920 g, 9. IX. 
4840 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme 
gut. Wiahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei und nie 
Zeichen von Infektion. 1. IX.—9. X. deutliche Kraniotabes, massiger 
Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 26. VII. —9. X. wird die 
Leber %—1 Fingerbreit unterhalb des Brustkorbrandes palpiert; Milz 
nicht tastbar. Bei der Blutprobenentnahme am 20. VI. ungewéhnlich 
reichliche Blutung; Blutungszeit mehr als 2 Tage. Bei der Probeentnahme 
am 27. VI. keine Neigung zu Blutung. Tuberkulinproben (1. Vil. und 9. 
VII.) neg. Behandlung: 13. V.—31. V. Couveuse, 18. V.—7. VIII. Ultranol 
1 mal 5 Tr., 8. VIII.—8. X. Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: 
Gew. 5590 g, L 59 em, K 40 em, B 39 cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Das Madchen wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter 
klinisch und hamatologisch beobachtet werden. 20. X.: Gew. 5890 g. 
AZ gut. Etwas blass. Deutliche Kraniotabes, Andeutung von Rosen- 
kranz, keine Epiphysenauftreibungen. Leber nicht tastbar (Pat. schreit). 
Seit der Entlassung %-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft+ 
Ultranol 2 mal 5 Tr. 1. XJ.: Gew. 6120 g. AZ gut. Etwas blass. Deutliche 
Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Leber 
nicht tastbar (Pat. schreit). 14. XJ.: Gew. 6300 g. AZ gut. 24. XI.: 
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Gew. 6380 g. AZ gut. Blass. Leichte Kraniotabes. Die Leber wird 1 
Fingerbreit unterhalb des Rippenbogens palpiert. Sitzt ohne Stiitze. 
Seit 20. X. %-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Kost- 
proben von Fisch, Fleisch, Ei, Gemiisebrei + Ultranol 3 mal 5 Tr. 72. 
XII.: Gew. 6600 g. AZ gut. 2/4. XIJ.: Gew. 6750 g. Haut und sichtbare 
Schleimhaute sehr blass. Keine Zeichen von Rachitis. Leber nicht tast- 
bar. Seit 24. XI. 4%4-Milch spez. 2 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 2 mal 
200 ccm + mittags Freidiat + Obst + Obstsaft + Ultranol 3 mal 5 Tr. 
2. I. 34: Gew. 6870 g. AZ gut. Andauernd blass. Massiger Schnupfen 
und Husten. Rachen gerétet und geschwollen. Seit 1 Woche Fieber (um 
38°) und massiger Husten. Isst nicht mehr als friiher. Seit 21. XII. Frei- 
diat + Obst und Obstsaft. Seit 22. XII. Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg 
Kérpergewicht und Tag). 145. J. 34: Gew. 7000 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Rachen gerétet. Temp. 38°,1. Massige rechtsseitige Konjunktivitis. 
2. 11.: Gew. 7250 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Die Kisenmedizin wird 
ausgesetzt. 21, J/I.: Gew. 7600 g. AZ gut. Gute Farbe. Rachen gerétet. 
Temp. 37°,8. In der letzten Woche Fieber (etwa 38°) und Husten. 4. 1V.:; 
Gew. 7410 g. AZ gut. Etwas blass. Seit der vorigen Untersuchung Husten 
und Schnupfen und dann und wann Temperaturerhéhung. Seit 27. IIT. 
im NS gepflegt unter der Diagnose Pharyngitis acuta. Temp. am 27. ILI. 
und 28. III. 39°—40°. Seit 1. IV. fieberfrei. Mantoux (0.1 mg) neg. 4. V.: 
Gew. 8230 g. AZ gut. Gute Farbe. Zihne 0/2. 18. VI.: Gew. 8560 g. 
AZ sehr gut. Gute Farbe. Massige rechtsseitige Konjunktivitis. Ziaihne 
4/2. 16. VII.: Gew. 8650 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 20. VIJJ.: 
Gew. 9270 g. AZ gut. Gute Farbe. Ziahne 4/4. Leichter Schnupfen. 
17. 1X.: Gew. 9250 g. AZ gut. Gute Farbe. Starker Schnupfen. 19. XJ.: 
Gew. 9710 g. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe. Keine Zeichen yon Ra- 
chitis. Seit 5--6 Wochen Husten + Schnupfen + Fieber. 


Fall 54. Miidchen, geb. 9. V. 33, 5 Wochen zu friih. Das erste von 
Drillingen (die Drillingsgeschwister Falle 53 und 55). Bei der Geburt: 
Gew. 2200 g. L 47.5 em, K 32 em, Sch 31 cm. Mutter und Vater siehe 
Fall 53. 

Im NS gepflegt vom 27. V.—5. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2300 g. Didt: 9. V.—29. VI. Brustmilch, 
30. VI.—28. VII. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 29. VII.—8. 
IX. 3 mal Brustmilch + 2 mal %4-Milch spez., 9. [X.—16. X. 2 mal Brust- 
milech +- 3 mal %-Milch spez., 17. X.—12. XI. 2 mal Brustmilch + 3 mal 
2/3-Milch spez., 13. XI.—4. XII. 1 mal Brustmilch + 4 mal 2/3-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 9. V1. 720 ccm, 9. VII. 720 cem, 9. VIII. 
840 ccm, 9. IX. 850 cem, 9. X. 850 cem, 9. XI. 1000 cem, 4. XII. 1000 com, 
Gewicht: 9. VI. 2650 g, 9. VII. 3680 g, 9. VIII. 4780 g, 9. IX. 5580 g, 
9. X. 6340 g, 9. XI. 6920 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. 
Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei bis 31. VIII. Vdéllig frei von Infektion 
bis 14. VI., vom 14. VI.—14. VII. leichter Schnupfen. 15. VII.—23. XI. 
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keine Zeichen von Infektion der Luftwege. 24. X1I.—28. XI. leichter 
Schnupfen. 29. XI.—4. XII. leichter Schnupfen und Husten. Am 30. VIII. 
erkrankte Pat. mit Fieber (38°,6) und Rétung des Rachens, am 31. VIII. 
wurden Massen von weissen Blutkérperchen im Harnsediment nachge- 
wiesen. In der Folge wurde das Harnsediment in der Regel zweimal 
woéchentlich untersucht, und mit Ausnahme von 3 Proben wurden jedes- 
mal weisse Blutkérperchen in geringer bis reichlicher Menge gefunden. 
Absolut sichere Zeichen eines Verschlusses waren nicht nachzuweisen. 
Kultur von einer durch Katheter entnommenen Probe zeigte Colibakterien. 
Temp.: 31. VIII. und 1. 1X. 37°,5 bis 38°,4; 2. IX. 38°,3—39°,8; 3. IX. 39°,1 

38°,5; danach 37°—37°,8 mit Anstiegen auf 38°—39°,6 (16. [X.—17. IX., 
30. IX.—1. X., 15. X., 7. X1., 22. X1., 29. XI.). 5. VII.—2. XI. zuniachst 
unbedeutende, dann starke Blasse der Haut und der Schleimhiute. Bei 
der Entlassung gute Farbe. 16. X.—5. XII. deutliche Kraniotabes und 
Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 26. VII.—5. XII. Leber 
am Rippenbogen oder unterhalb desselben (1 Fingerbreit) tastbar; Milz 
nicht erreichbar.  Tuberkulinproben (1. VIL. und 9. VII.) neg. Behand- 
lung: 2. VI.—15. X. Ultranol 1 mal 5 Tr., 16. X.—5. XII. Ultranol 3 mal 
5 Tr., 16. VI.—10. VII. Adrenalin in die Nase. 2. [IX.—5. XIL. Campho- 
hexin (kampfersaures Hexamethylentetramin) 3 mal 0.25 g, 2. X1.—5. XI. 
Ferrochlorid (1 eg Fe: pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Entlassung: 
Gew. 7390 g, L 67 cm, K 42 em, B 44 cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita, Pyelocystitis chronica (Verschluss?) 

Pat. wurde der chirurgischen Abteilung zwecks réntgenologischer Un- 
tersuchung der Harnwege mit Kontrastmittel tiberwiesen. Ein Verschluss 
der Harnwege konnte nicht nachgewiesen werden, weshalb Pat. nach 
Hause entlassen wurde. Sie hat auch spiter klinisch und hamatologisch 
beobachtet werden kénnen. 9. J/.: Gew. 8500 g. AZ gut. Etwas blass. 
Keine Zeichen von Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. Harn: massen- 
haft weisse Blutkérperchen. — Freidiat + Obst und Obstsaft + Ultranol 
3 mal 5 Tr. + Camphohexin 1 mal 0.25 g. 21. J1I.: Gew. 9000 g. AZ 
beeinflusst. Blass. Turgor herabgesetzt. Rachen intensiv gerétet und ge- 
schwollen. Stindiger Husten. Temp. 38°,8. Harn o. B. Seit 1 Woche 
Fieber (38°,5—39°) + Schnupfen + Husten, der zeitwise groben und bel- 
lenden Charakter gehabt hat. Hat seit der vorigen Untersuchung Campho- 
hexin 3 mal 0.2 g erhalten. 45. 7V.: Gew. 8780 g. Blasse Farbe. Turgor 
herabgesetzt. Temp. 36°,8. Keine Zeichen von Rachitis. Das Madchen 
wird seit 23. II]. im NS unter der Diagnose Pyelocystitis chronica + Pha- 
ryngobronchitis acuta gepflegt. Temp. bei der Aufnahme 38°,7; 24. III. 
—-27. VIII. fieberfrei; 28. I11.—30. III. Temperatursantieg bis auf 40°,1; 
danach um 38°. Mantoux (0.1 mg) neg. Der Harn enthielt die ganze Zeit 
massenhaft weisse Blutkérperchen, was die Erklarung fiir die Fieberperiode 
28. III.—4. LV. abgibt, wo die Affektion der Luftwege entschieden im 
Riickgang begriffen war. Pat. wurde am 5. IV. der chirurgischen Abteilung 
zwecks erneuter Réntgenuntersuchung der Harnwege iiberwiesen. Auch 


diesmal konnte ein Verschluss nicht mit Sicherheit nachgewiesen werden, 
weshalb Pat. nach Hause entlassen wurde. 45. V.: Gew. 9440 g. AZ gut. 
Haut- und Schleimhautfarbe etwas blass. Keine Rachitis. Zahne 4/2. 
Harn o. B. Hat seit der vorigen Untersuchung Camphohexin 3 Mal 0.2 g 
erhalten. 18. VJ.: Gew. 9900 g. AZ gut. Etwas blass. Harn o. B. Tags- 
iiber im Freien. 16. VIJ.: Gew. 9950 g. AZ gut. Blass. Ziahne 4/4. Harn: 
Vereinzelte weisse Blutkérperchen. 6. VIIJ.: Gew. 10270 g. AZ gut. 
Sehr blass. Harn: 10—20 weisse Blutkérperchen pro Gesichtsfeld. 20. 
VIII.: Gew. 10270 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zihne 4/4. Leichter 
Schnupfen. Hat seit 6. VIII. Ferrochlorid (1 cg Fe’ pro kg Korpergewicht 
und Tag) erhalten. Pat. hat wahrend der Eisenmedikation nicht besser 
als friiher gegessen, ist aber in der letzten Woche bedeutend lebhafter als 
seit lange gewesen. Die Medizin wird ausgesetzt. 17. 1X.: Gew. 10700 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Harn: 15—20 weisse Blutkérperchen pro 
Gesichtsfeld. 19. XJ.: Gew. 10940 g. AZ gut. Gute Farbe. Strophulus. 
Zahne 4/5. Harn: kein pathologischer Befund. Psychische Entwicklung 
normal. 


Fall 55. Madchen, geb. 9. V. 33, 5 Wochen zu friih. Das zweite von 
Drillingen (die Drillingsgeschwister Falle 53 und 54). Bet der Geburt: 
1800 g, L. 43 em, K 31 em, Sch 27 cm. Mutter und Vater siehe Fall 53. 

Das Kind wurde im NS vom 13. V. 33 an gepflegt, bis es dort am 21. 
VIII. 33 starb. Bei der Aufnahme ausgesprochene Debilitat, sonst nichts 
Abnormes. Gew. 1700 g. Didt: 9. V.—30. VI. nur Brustmilch, 1. VII. 
9. VIII. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 10. VIII. bis 
21. VIII. nur Brustmilch. Tédgliche Milchmenge: 23. V. 550 ccm, 9. VI. 
650 ecm, 9. VII. 825 cem, 1. VIII.—21. VIII. etwa 700 ccm. Vom 26. V. 

26. VI. 1 Teeléffel Apfelsinensaft pro Tag und 30. V.—26. VI. ausser- 
dem 1 Teeléffel Tomatensaft taglich. Gewicht: 23. V. 1910 g, 9. VI. 2390 g, 
9. VII. 3230 g, 22. VII. 3630 g, 9. VIII. 3680 g, 20. VIII. 3620 g. Pat. 
entwickelte sich befriedigend. AZ war gut und Appetit ausgezeichnet 
bis zum 11. VII., wo er abzunehmen begann. Frei von Infektion bis 25. 
VII. An diesem Tage war AZ deutlich beeinflusst. Pat. wollte nicht essen. 
Rachen massig gerétet. In den nachsten Tagen etwas stumpf, schlechter 
Appetit, etwas unregelmassige Temperatur, dann und wann ein wenig Er- 
brechen. Pat. wurde wiederholentlich untersucht, aber mit negativem 
Resultat. Am 1. VIII. AZ bedeutend beinflusst, nun unzweideutige Zei- 
chen einer Lungenaffektion. Der Zustand verschlechterte sich mehr und 
mehr, und am 21. VIII. erfolgte der Tod. 1. VIII.—16. VIII. Temp. um 
38°. In den letzten zwei Tagen vor dem Tode Untertemperatur. Bei der 
Blutprobenentnahme am 27. VI. blutete Pat. auffallend reichlich. Ein 
Druckverband wurde angelegt. Sobald man diesen léste, trat wieder Blu- 
tung aus dem Einstich auf, um den herum ein etwa zweipfennigstiick- 
grosser blauer Fleck sich gebildet hatte, und erst am 1. VII. konnte der 
Verband entfernt werden. Zu dieser Zeit wurde auch ein etwa zweimark- 
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stiickgrosser blauer Fleck interskapular auf der rechten Seite beobachtet. 
Im iibrigen keine Zeichen von Blutung. Pat. zeigte nie Symptome von 
Rachitis. Die Hautfarbe war blass erst in der letzten Woche vor dem 
Tode. Leber und Milz nicht tastbar. Tuberkulinproben (1. VIL. und 9. 
VII.) neg. Behandlung: 13. V.—31. V. Couveuse, 16. V.—26. VI. Ultranol 
2 mal 5 Tr., 17. V.—-17. VI. Ferrochlorid (4% cg Fe" pro kg Kérpergewicht 
und Tag), 18. VI.—26. VI. Ferrochlorid (1 eg Fe pro kg und Tag). Im 
Zusammenhang mit der Lungenaffektion Sauerstoff, Senfbad, Coramin, 
Lobelin. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris, 
Bronchopneumoniae. Pathol.-anat. Diagnose: Bronchitis capillaris + Bron- 


chopneumoniae. 


Fall 56. Knabe, geb. 16. V. 33, 7 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1670 g, L 42 em, K 30 cm, Sch 28 em. Mutter: 26 J. alt, unverhei 
ratet, Telephonistin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 19. V.-—-16. XI. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1540 g. Didt: 16. V.-—30. VI. Brustmilch, 
1. VII.—-8. IX. 3—5 mal Brustmilch + 1—3 mal ¥%-Milch spez., 9. IX 

16. X. 2—3 mal Brustmilch + 3—4 mal %-Milch spez., 17. X.—28. X. 
2 mal Brustmileh + 4 mal 2/3-Milch spez., 29. X. 1 mal Brustmilch 
5 mal 2/3-Milch spez., 30. X.—15. XI. 2/3-Milch spez., 6. XI.—15. XI. 
ausserdem Obst und Obstsaft. Tdgliche Milchmenge: 30. V. 360 ccm, 16. 
VI. 550 cem, 16. VII. 720 ccm, 16. VIII. 840 com, 16. 1X. 840 cem, 16. X 
805 cem, 15. XI. 920 cem. Gewicht: 30. V. 1730 g, 16. VI. 2060 g, 16. VII 
3170 g, 16. VIII. 3890 g, 16. IX. 4450 g, 16. X. 5030 g. Pat. entwickelt: 
sich sehr befriedigend wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts 
Mit Ausnahme eines Temperaturanstiegs auf 39°,3 am 30. X. war er die 
ganze Zeit fieberfrei. Im Zusammenhang mit dem Temperaturanstieg 
war der Rachen gerétet und geschwollen. V6llig frei von Zeichen einer 
Infektion bis 6. [X.; 6. [IX—16. XI. ganz leichter Schnupfen und Husten. 
16. VIII.—24. IX. deutliche Kraniotabes. Leber und Milz nie tastbar. 
Nie Rosenkranz oder Epiphysenauftreibung. Tuberkulinproben (10. VII. 
und 17. VII.) neg. Behandlung: 21. V.—4. VII. Ferrochlorid (1 eg Fe" 
pro kg Korpergewicht und Tag). 20. VII.—-19. VIII. und 13. X.—-16. XI. 
Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 5610 g, L 57.5 em, K 41 
em, B 39 em. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita 

Pat. wurde in ein Kinderheim entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden. 19. XJJ. 33: Gew. 5960 g. AZ 
vorziiglich. Sehr gute gesunde Farbe. Freidiat + Obst und Obstsaft. 
Taglich im Freien. 2. JJ. 34: Gew. 6830 g. AZ vorziiglich. Recht blasse 
Hautfarbe. Farbe der sichtbaren Schleimhaute normal. Nahrungsaul- 
nahme gut. 5. V.: Gew. 7900 g. AZ vorziiglich. Sehr gute, gesunde Farbe. 
Hat seit 2 Monaten wegen der sehr blassen Hautfarbe Idozan, 3 mal 1 
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Teel6ffel, erhalten. 6. VIIJ.: Gew. 8890 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 
2/2. Seit der vorigen Untersuchung kein Idozan mehr. 4. X.: Gew. 9430 g. 
AZ sehr gut. Vorziigliche Farbe. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 57. Madchen, geb. 26. V. 33, 11 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1280 g, L 37.5 em, K 26.5 em, Sch 25cm. Mutter: 19 J. alt, unver- 
heiratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus 
praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 31. V.—24. XI. 33. Bei der Aufnahme ausser ei- 
ner hochgradigen Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1100 g. Didt: 26. V. 

30. V. Brustmilch, 31. V.—5. VI. Buttermehlnahrung, 6. VI.-—23. VII. 
Brustmilch, 24. VII.—21. VIII. 3—-5 mal Brustmilch + 1—3 mal %-Milch 
spez., 22. VIII.—13. IX. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 14. 
[X.--5. XI. 3 mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez., 6. XI.—23. XI. 
1—3 mal Brustmilch + 4—6 mal 2/3-Milch spez., 29. VIII.—6. XI. 1—2 
Teeléffel Obstsaft taglich, 7. X1.—24. XI. Obst und Obstsaft. Tagliche 
Milchmenge: 14. V1. 280 cem, 26. VI. 400 cem, 26. VIL. 600 cem, 26. VIII. 
600 cem, 26. IX. 820 cem,-26. X. 775 cem, 23. XI. 980 ccm. Gewicht: 
14. VI. 1270 g, 26. VI. 1530 g, 26. VII. 1800 g, 26. VIII. 3110 g, 26. IX. 
3520 g, 26. X. 4130 g. Pat. entwickelte sich wahrend des ganzen Kranken- 
hausaufenthalts befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme in der Regel 
gut. Mit Ausnahme kleinerer Unregelmassigkeiten der Temperatur wah- 
rend des ersten Lebensmonats war Pat. wahrend der ganzen Zeit im Kran- 
kenhaus fieberfrei. 26. V.—26. VII. keine Zeichen von Infektion. 27. VII. 

30. VIII. ganz leichter Schnupfen, 31. VIII.—6. X. keine Zeichen von 
Infektion. 6. X.—24. XI. leichter Schnupfen. Hautfarbe zeitweise etwas 
blass. 26. IX.—-13. XI. zunachst unbedeutende, spiter ausgebreitete 
Kraniotabes. Im iibrigen keine sicheren Zeichen von Rachitis. Leber und 
Milz nie tastbar. Tuberkulinproben (19. VII. und 26. VII.) neg. Behandlung: 
31. V.—21. VI. Couveuse, 9. VI.—24. VIII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 16. X. 

22. XI. Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 1820 g, L 56 cm, 
K 38 em, B 38.5cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 7. XJJ. 33: Gew. 5060 g, 
AZ vorziiglich. Etwas Schnupfen. 22. XJ/.: Gew. 5330 g. AZ vorziiglich. 
Etwas blass. Typische Varicellae-Effloreszenzen iiber den ganzen Korper. 
Seit der Entlassung 2/3-Milch spez. 3 mal 200 ccm + Bouillon oder Saft- 
mehlsuppe 1 mal 200 cem + Vollmilchsuppe 1 mal 200 cem + Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemisebrei u. dgl. + Obst und Obstsaft. 22. J. 
34; Gew. 5790 g. AZ gut. Blass. Sitzt ohne Stiitze. Taglich regelmissig 
2—3 Stdn. im Freien. Seit 22. XII. Freidiat + Obst und Obstsaft. 4. 
IV.: Gew. 6750 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhiute blass. Zahne 
0/1. Nahrungsaufnahme schlecht. 23. V.: Gew. 7080 g. AZ vorziiglich. 
Blass. 20. VII.: Gew. 7700 g. Turgor herabgesetzt. Sehr blasse Farbe, 
trotzdem Pat. tagsiiber im Freien ist. Zahne 3/2. Nahrungsaufnahme gut. 
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Nicht infiziert gewesen. Behandlung: Ferrochlorid (% cg Fe pro kg 
Kérpergewicht und Tag). 37. ViJ.: Pat. wird, da sie zu Hause regelmassig 
nach der Eisenmedizin gebrochen hat, zur weiteren Behandlung der Anamie 
wieder ins Krankenhaus aufgenommen. Hat zu Hause die Medizin stets 
gleich vor den Mahizeiten erhalten. Im NS bis 17. VIII. Aus dem Journal: 
Bei der Aufnahme Gew. 7910 g, L 72 em. AZ gut. Deutliche Blasse. 
Freidiat. Wahrend der ganzen Zeit im Krankenhaus fieberfrei und frei 
von Infektion. Mantoux (5 mg) neg. Behandlung: Ferrochlorid (4% cg 
Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), in die erste Portion der Mahlzeit 
eingefiihrt. Pat. erbrach 3 mal wahrend des Krankenhausaufenthalts, 
keinmal im Anschluss an die Eisenmedizin. Bei der Entlassung: Gew. 
7780 g, L 72 em. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Klinische Diagnose: 
Anaemia. 8. X.: Gew. 8550 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 4/4. 
Vereinzelte Strophuluseffloreszenzen hier und da in der Haut. 


Fall 58. Knabe, geb. 3. VI. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1700 g (mit Kleidern). Mutter: 22 J. alt, I-para. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 28. VII.—9. VIII. 33. Aus dem Journal: Pat. 
hat seit der Geburt die Brust bekommen (in der Regel alle 3 Stunden). 
Seit 2 4% Wochen leichter Husten und zaher Schleim in Nase und Hals. 
Bei der Aufnahme: Gew. 2120 g, L 45 em, K 33 em, B 33 cm. Turgor 
schlecht, Hautfarbe gelblich blass, Zeichen von Kapillarbronchitis. Didt: 
Brustmilch (600—700 ccm pro Tag). Am ersten Krankenhaustage Unter- 
temperatur, dann 37°—37°,8. Wiahrend des ganzen Krankenhausaufent- 
halts zeitweise lastiger Husten und in den letzten Tagen ausserdem starker 
Schnupfen. Behandlung: Coramin, Dionin, Sauerstoff, Senfbad, Adrenalin- 
spray in die Nase. Bei der Entlassung: Gew. 2550 g, L 46 cm, K 34 cm, 
B 33 cm. AZ gut. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis 
capillaris. 

Der Knabe wurde am 17. VIII. wieder ins Krankenhaus aufgenommen 
und dort bis 4. 1X. gepflegt. Bei der Aufnahme: Gew. 2700 g, bleich, hus 
tet, vereinzelte feuchte Rasselgeriusche iiber den Lungen. Leber 1 Fin- 
gerbreit unterhalb des Rippenbogens tastbar. Didt: Brustmilch (700—800 
ccm pro Tag). Die ganze Zeit hindurch Husten und Schnupfen. Die 
Temperatur wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts etwas unrege!- 
massig, mit einem Héchstanstieg auf 38°. Pat. entwickelte sich die gan 
ze Zeit tiber sehr befriedigend. Tuberkulinprobe 17. VILL. neg. Behand- 
lung: Dionin. Bet der Entlassung: Gew. 3490 g. AZ gut. Gute Farbe 
Klinische Diagnose: Bronchitis. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 13. XJ. 33: AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Starke, ausgebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine 
Epiphysenauftreibungen. Der Knabe ist seit der Entlassung gesund gewe 
sen und hat die ganze Zeit hindurch taglich 5 mal die Brust (5 mal 175—200 
ccm) + Ultranol 1 mal 5 Tr. erhalten. 75. YJ/.: Gew. 5770 g. AZ vorziiglich. 
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Gute Farbe. Starke Kraniotabes. Seit 13. XI.: 5 mal Brust + 100 cem 
Vollmilch pro Tag + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr, 14. J. 34: 
Gew. 6200 g. AZ gut. Gute Farbe. Keine Kraniotabes. Seit 15. XII.: 5 mal 
Brust + 100 ccm Vollmilch + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise 
u. dgl. + Obst und Obstsaft. 21. JJ.: Gew. 6650 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Zahne 0/2. Seit 15. I. 4 mal Brust + Freidiat + Obst und Obstsaft. 
5. I1I.: Gew. 7200 g. AZ gut. Gute Farbe. 19. J1/.: Gew. 7350 g. AZ vor- 
ziiglich. Gute Farbe. Freidiat + Obst und Obstsaft. 76. 7V.: Gew. 7870 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Isst gut. 74. V.: Gew. 8170 g. Gesundes 
Aussehen. Rachen gerétet und geschwollen. Hustet etwas. 15. VI.: Gew. 
8610 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Psychische Entwicklung normal. 
20. VII.: Gew. 8800 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Zihne 4/2. Seit 1 Woche 
etwas Schnupfen und Husten. 7. 1X.: Gew. 9250 g. AZ gut. Etwas blasse 
Hautfarbe. Zahne 4/4. 24. X.: Gew. 9900 g. Turgor etwas herabgesetzt. 
Gute Farbe. In der letzten Woche Diarrhée sowie Schnupfen und Husten. 
26. XI.: Gew. 10100 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Zahne 5/6. Auf 
dem Lande, taglich regelmassig mehrere Stunden im Freien. 29. J. 36: 
Gew. 10350 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Zahne 8/8. 


Fall 59. Madchen, geb. 7. VI. 33, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1900 g, L 44 cm, K 31 cm, Sch 31.5 cm. Mutter: 31 J. alt, verheiratet, 
I-para. Diagnose: Eklampsismus, Partus praematurus. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 7. VI.—23. VI. 33 
gepflegt. Bekam die ganze Zeit die Brust. Entlassungsgewicht 1780 g. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 12. VIJ. 33: Gew. 2400 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Bekommt 6 mal Brust + 50—100 cem Vollmilch 
pro Tag + Decamin 2 mal 2 Tr. + Ferrochlorid seit 26. VI. (1 eg Fe": pro 
kg Kérpergewicht und Tag). 2. VIJI.: Gew. 3210 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Massige Kraniotabes. 76. VIII.: Gew. 3640 g. Starke Kraniotabes, 
30. VIII.: Gew. 4070 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen. 6. 1X.: 
Gew. 4320 g. AZ gut. Betrachtlicher Schnupfen, kein Fieber. 20. 1X.: 
Gew. 4600 g. AZ gut. Gute Farbe. Bekommt 5 mal Brust + 200 cem Voll- 
milch pro Tag + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlo- 
rid (1 cg Fe’ pro kg und Tag). 4. X.: Gew. 4900 g. AZ vorziiglich. Gesunde 
Farbe. Keine Kraniotabes. Tuberkulinprobe neg. Die Kisendosis wird auf 
die Halfte vermindert, das Ultranol wird ausgesetzl. 17. X.: AZ gut. 
23. X.: Gew. 5120 g. AZ gut. 1. XJ.: Gew. 5310 g. AZ gut. Leichter 
Schnupfen. 8 XJ.: Gew. 5550 g. AZ gut. Gute Farbe. 5 mal Brust 
(etwa 200—300 cem pro Tag) + ?/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe und 
Saftmehlsuppe + Kostproben von Fisch, Ei und Gemiise 4+ Obst und 
Obstsaft + Ferrochlorid (% cg Fe’ pro kg und Tag). 20. XJ.: Massiger 
Schnupfen, kein Fieber. 28. X/J.: Gew. 5970 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Andauernd Schnupfen. 6. X//.: Gew. 6260 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Keine Zeichen von Infektion. Freidiat (nicht Fleisch) + Obst und Obstsaft 
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+ Ferrochlorid. 28. XI/.: Gew. 6700 g. AZ vorziiglich. Tuberkulinprobe 
neg. Freidiat + Obst und Obstsaft. 


Fall 60. Miidchen, geb. 9. VI. 33, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1660 g, L 42cm, K 30.5 cm, Sch 28cm. Mutter: 33 J. alt, verheiratet, 
I-para. Diagnose: Nephropathia gravidarum, Partus praematurus. 

Im NS gepflegt vom 10. VI.—28. VII. 33. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1610 g. Didt: 9. VI.—27. VII. Brust- 
milch. Tdgliche Milchmenge: 23. VI. 505 cem, 9. VII. 600 com, 27. VII. 
690 com. Gewicht: 23. VI. 1740 g, 9. VII. 2350 g. Pat. entwickelte sich sehr 
befriedigend, war wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts frei von 
Fieber und von Infektion. Behandlung: 14. Vi.—11. VII. Ultranol 1 mal 
5 Tr., 12. VIL.—28. VII. Ultranol 3 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 
2950 g, L, 48.5 em, K 35.5 cm, B 31.5 em. Leber und Milz unsicher tastbar. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 31. VIJ. 33: Gew. 3000 g. 
AZ vorziiglich. 5. VIII.: Gew. 3200 g. AZ vorziiglich. 14. VIII.: Gew. 3470 
g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. Leber 1 Finger- 
breit unterhalb des Rippenbogens tastbar. Seit der Entlassung 5 mal Brust 
28. VIII.: Gew. 3860 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Starke und aus- 
gebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 
Seit 1 Woche starker Schnupfen, aber kein Fieber. 72. 1X.: Gew. 4290 g. 
AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Starke Kraniotabes. Leichter Schnupfen. 
28. 1X.: Gew. 4740 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Starke Kraniotabes. 
Seit 14. VIIL. 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. Seit 12. 1X. Obst und 
Obstsaft. 23. X¥.: Gew. 5080 g. AZ gut. Gute Farbe. Starke Kraniotabes. 
Seit 28. IX. 5 mal Brust + Obst und Obstsaft. 22. XJ.: Gew. 5610 g. AZ 
sehr gut. Gute Farbe. Starke Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epi- 
physenauftreibungen. Seit 23. X. 5 mal Brust + Obst und Obstsaft 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 22. X//.: Gew. 6040 g. AZ gut. Gute Farbe. Keine 
Kraniotabes. Seit 22. XI. 5 mal Brust + Obst und Obstsaft -+- Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 6. 7. 34: Gew. 6390 g. AZ gut. Sehr 
gute Farbe. 7. IJ.: Gew. 6980 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Psy- 
chische Entwicklung normal. Taglich regelmassig 1—3 Stdn. im Freien. 
5 mal Brust (etwa 5 mal 70 ccm) + Freidiat + Obst und Obstsaft. 23. 7/7/.: 
Gew. 7370 g. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe. Leichter Schnupfen. Frei- 
dit -+ Obst und Obstsaft. 3. 7V.: Gew. 7400 g. AZ gut. Etwas blass. Vor 
1 Tagen drei Tage hindurch Temperaturerhéhung (38°—39°) + Rotung 
und Schwellung des Rachens. 3. V.: Gew. 8000 g. AZ gut. Vielleicht etwas 
blasse Hautfarbe. 8. VJ.: Gew. 8700 g. AZ vorziiglich. Blasse Hautfarbe. 
Zahne 0/2. Nahrungsaufnahme gut. Fast tagsiiber im Freien. Munter 
und lebhaft. 23. VIIJ.: Gew. 9150 g. AZ vorziiglich. Blasse Hautfarbe. 
Ziihne 4/2. Hat in der letzten Zeit schlecht gegessen, besonders was feste 
Speisen betrifft. 74. 1X.: Gew. 9480 g. AZ gut. Haut ein wenig blass. 
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Gew. 9800 g. Turgor etwas herabgesetzt. Haut und Konjunktiven blass. 
Zahne 5/4. Systolisches Gerausch gleichmassig iiber dem ganzen Herzen 
hérbar. Nahrungsaufnahme schlecht, besonders fiir feste Speisen. 1. XJ.: 
Das Miidchen wird heute nach Hause entlassen, nachdem es im NS seit 
26. X. behufs genauerer Beobachtung gelegen hat. Aus dem Journal: 
Gew. 9860 g, L 77 cm. Haut, nicht aber die Konjunktiven, blass. Leber 
und Milz nicht tastbar. Deutliches systolisches Gerausch, gleich stark an 
Spitze und Basis. Réntgen (Herz) liefert neg. Befund. Probemahlzeiten: 
27. X. Phenolphtaleinzahl 20, Kongozahl 10; 29. X. Phenophtaleinzahl 
15, Kongozahl 6. Mantoux (3 mg) neg. 10. XII.: Gew. 10430 g. AZ vorziig- 
lich. Blasse Hautfarbe. Konjunktiven und Lippen kaum blass. Ziahne 
6/6. Seit 1. XI. Freidiat + reichlich Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 
5 Tr. 4. 17. 35: Gew. 10430 g. Haut- und Schleimhautfarbe recht blass. Tur- 
gor schlecht. Temp. 37°,6. Zeichen einer Affektion der Luftwege. 


In der letzten Woche Husten + Schnupfen + Fieber (etwa 38°). 22. X.: 


Fall 61. Miadchen, geb. 21. VI. 33, 14 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1320 g, L 38 em, K 28 em, Sch 24cm. Mutter: 32 J. alt, geschieden, 
Hausangestellte. I1I-para (1. Schwangerschaft 1924, Friihgeburt, Madchen; 
2. Schwangerschaft 1926, ausgetragen, Madchen; beide leben). Diagnose: 
Partus praematurus, Febris in partu et puerperio. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 22. VI. 33—18. I. 34. Bei der Aufnahme ausser 
einer ausgesprochenen Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1280 g. Didt: 
21. VI.25. VII. nur Brustmilch, 26. VII.—9. VIII. 5 mal Brustmilch 

1 mal %4-Milch spez., 10. VIII.—6. IX. nur Brustmilch, 7. [X.—24. IX. 
5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 25. IX.—10. XI. 4 mal Brust- 
mileh + 2 mal %-Milch spez., 11. XI.—11. XII. 3 mal Brustmilch + 3 
mal 2/s-Milch spez., 12. XI1.—30. XII. 1 mal Brustmilch + 5 mal 2/3- 
Milch spez., 31. XII. 33—18. I. 34 nur 2/3-Milch spez., 6. XI. 33—18. I. 34 
ausserdem Saft einer halben Apfelsine und einer halben Tomate pro Tag. 
Tagliche Milchmenge: 5. VIL. 33 325 cem, 21. VII. 480 cem, 21. VIII. 
600 com, 21. 1X. 700 cem, 21. X. 700 ccm, 21. XI. 725 cem, 21. XII. 840 
cem, 17. I. 34 960 ccm. Gewicht: 5. VIL. 33 1210 g, 21. VIL. 1570 g, 21. VITL. 
2480 g, 21. IX. 3080 g, 21. X. 3970 g, 21. XI. 4490 g, 21. XII. 5100 g. Pat. 
entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei und voéllig frei von Infektion 
bis 12. VIII, vom 12. VIII.—30. VIII. ganz leichter Schnupfen, des- 
gleichen 9. IX.—14. IX. und 12. X.—28. X.; 3. XII. 33—18. I. 34 unbe- 
deutender Schnupfen und anfangs massiger, danach unbedeutender Husten. 
Wihrend der Husten am starksten war, 5. XII.—16. XII., hatte Pat. 
Erbrechen im Zusammenhang mit dem Husten, am 9. XII. und 10, XII. 
kopiése Erbrechen, an den iibrigen Tagen nur unbedeutende. Nie Zeichen 
von Rachitis. Leber und Milz nie tastbar. T'uberkulinproben (14. VIII. 
und 21. VIII.) neg. Behandlung: 21. VI.—25. VII. Couveuse, 23. VI.— 
30. VII. Ultranol 2 mal 5 Tr., 31. VII.—9. VIII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 
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25. X. 33—-1. I. 34 Ultranol 3 mal 5 Tr., 26. VI.—9. VIII. Ferrochlorid 
(1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), 7. VII. 33—18. I. 34 Dionin bei 
Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 5690 g, L 61.5 cm, K 39.5 cm, B 38 cm. 


Fall 62. Madchen, geb. 28. VI. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2020 g, L 44 em, K 32 em, Sch 32 cm. Mutter: 30 J. alt, unverheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft 1931: Abort im 2. Mon.), Kellnerin. WR 
und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 3. VII.—1. X1. 33. Bei der Aufnahme ausser einer 

ausgesprochenen Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1820 g. Didt: 28. V1. 
20. VILL. nur Brustmilch, 21. VIII.—31. VIII. 5 mal Brustmilch + 1 mal 
¥,-Milch spez., 1. 1X.—7. 1X. nur Brustmilch, 8. [X.—1. XI. 5 mal Brust- 
milch + 1 mal ¥%-Milch-spez. Tdgliche Milchmenge: 12. VIL. 500 ccm, 
28. VII. 650 ccm, 28. VIIL. 700 cem, 28. IX. 700 cem, 28. X. 800 cem. 
Gewicht: 12. VIL. 1950 g, 28. VII. 2490 g, 28. VIII. 3610 g, 28. LX. 4430 g, 
28. X. 5100 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungs- 
aufnahme vorziiglich. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fie 
berfrei. Frei von Infektion bis 29. VIII., vom 29. VIII.—7. IX. ganz leich- 
ter Schnupfen, 8. [X.—20. IX. leichter Schnupfen und Husten, 21. IX. 
1. XJ. dann und wann etwas Husten. Zeichen einer Rachen- oder Lungen 
affektion waren nie nachzuweisen. Die Hautfarbe war die ganze Zeit hin- 
durch normal, ebenso die Farbe der sichtbaren Schleimhaute. Wiahrend 
der letzten 2 Monate im Krankenhause lag eine stark ausgesprochene 
Kraniotabes vor, nie dagegen Rosenkranz oder Epiphysenauftreibungen 
Leber und Milz waren nie tastbar. Tuberkulinproben (23. VILL. und 3. LX.) 
neg. Bei der Entlassung: Gew. 5210 g, L 56.5 em, K 40 em, B 38.5 em. 
Behandlung: 8. VI1.—22. X. Ultranol 1 mal 5 Tr., 23.X.--1. XI. Ultranol 
2 mal 5 Tr. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 63. Knabe, geb. 16. VII. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1780 g, L 43 em. Mutter: 21 J. alt, verheiratet, Il-para (vorige 
Schwangerschaft normal). Vater: gesund. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 16. VII.—25. VIII 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1820 g, bei der Entlassung 2240 g. 
Diat: Brustmilch. Wurde von dort nach Hause entlassen. 

Im NS gepflegt vom 24. II1.—20. IV. 34. Aus dem Journal: Das Kind 
bekam die Brust nur wahrend der 6 ersten Lebensmonate. Im letzten Monat 
kiinstliche Nahrung, der Regel nach 1000 cem Milch pro Tag + Saftsuppe 

Obst und Obstsaft. Mit Ausnahme von Pertussin hat es nie Medizin 
bekommen. Seit Dezember ist es sehr blass. Seit 2 Monaten Husten 
pfeifendes Gerausch in der Brust + Atemnot. In den letzten Tagen ausser- 
dem Fieber (38°—39°). Bei der Aufnahme: Gew. 5740 g, L 61 em, K 41.5 
em, B 39.5 cm. Turgor stark herabgesetzt. Haut sehr blass und Schleim- 
hiute deutlich blass. Kraftiger Rosenkranz, leichte Epiphysenauftrei- 
bungen. Die Leber wird etwas unterhalb des Rippenrandes perkutiert, un- 
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sicher palpabel. Milz nicht palpabel. Kraftige Bronchitiszeichen iiber 
den Lungen. Im Harnsediment zahlreiche rote Blutkérperchen. Eine 
Woche spater ist der Harn normal, Réntgenuntersuchung liefert keine 
sicheren Anhaltspunkte fiir Skorbut, keine fiir Rachitis. Didt: 2/3-Milch 
(1000 ccm) + 1 Apfelsine. Gewicht: 16. II]. 5880 g, 16. IV. 6260 g. Mit 
Ausnahme von Temperatursteigerungen am 24. II. (38°,5), 1. IV.—4. IV. 
(38°,2) und 8. IV.—11. IV. (39,°2) war Pat. fieberfrei oder leicht sub- 
febril. Vom 24. I1.—21. IV. starker Husten, der erst auf Atropinmedika- 
tion abnahm. Vom 13. II1.—25. II1. massiger Schnupfen. Mantoux (0.5 
mg) neg. Behandlung: 9. I11.—21. IV. Ferrochlorid (1 eg Fe’ pro kg 
Kérpergewicht und Tag), 14. I11.—16. III. Kaliumjodid 3 mal 0.10 g, 
16. I11.—31. III., 2. 1V.—14. IV. und 17. IV.—21. IV. Atropinsulfat 3—4 
mal 0.2 mg. Bet der Entlassung: Gew. 6400 g, L. 64cm, K 42.5 em, B 42 
em. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Anaemia, Bronchi- 
tis (asthmatica?). 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 30. 1V. 34: Gew. 6570 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Andauernd Husten. Seit der Entlassung Freidiat + Obst 
und Obstsaft + Dionin. 4. V/J.: Gew. 7270 g. AZ vorziiglich. Gesunde 
Farbe. Tagsiiber im Freien. Seit 30. [V. Freidiat 4+ Obst und Obstsaft. 
23. VII.: Gew. 8350 g. AZ gut. Gute Farbe. Ziaihne 0/2. Massiger Husten. 
24. 1X.: Gew. 9450 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 2/2. Starker Husten 
und Schnupfen, diffuse Bronchitis. 3. XJJ.: Gew. 10250 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Zahne 3/3. Starker Schnupfen. Taglich regelmassig 
mehrere Stunden im Freien. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 64. Knabe, geb. 6. VIII. 33, 12 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1920 g, L 44.5 em, K 29.5 cm, Sch 29 cm. Mutter: 24 J. alt, unver- 
heiratet, Hausangestellte, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: 
gesund., 

Im NS gepflegt vom 14. VIII. 33—31. 1. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1950 g. Didt: 6. VILL.—28. VIII. nur 
Brustmilch, 29. VIIL.—13. X. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
14. X.—18. X. nur 4%-Milch spez., 19. X.—10. XII. 3 mal Brustmilch 4 
3mal %-Milch spez., 11. X11. 33—4. 1. 34 4%-Milch spez. + dann und wann 
Brustmilch, 5. 1.—30. I. 2/3-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 20. VIII. 
14) com, 6. 1X. 540 cem, 6. X.°780 com, 6. XI. 900 com, 6. XII. 890 cem, 
6. 1. 34 1000 cem, 30. I. 1000 com. Gewicht: 20. VILL. 2040 g, 6. IX. 2490 g, 
6. X. 3410 g, 6. XI. 4400 g, 6. XIL. 5000 g, 6. 1. 34 5650 g. Pat. entwickelte 
sich wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend. Mit Aus- 
nahme vereinzelter Temperaturanstiege auf 37°,5—37°,8 die ganze Zeit 
hindurch fieberfrei. AZ gut. Nahrungsaufnahme in der Regel gut. Vollig 
frei von Infektion bis 12. 1X., vom 12. IX. 33—31. 1. 34 Schnupfen, 12. LX. 

21. X. war dieser Schnupfen unbedeutend, um dann an Intensitat zuzu- 
nehmen, 22.X.—23. XII. Schnupfen mit Verstopfung der Nase. Der 
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25. X. 33—-1. I. 34 Ultranol 3 mal 5 Tr., 26. VI.—9. VIII. Ferrochlorid 
(1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), 7. VII. 33—18. I. 34 Dionin bei 


Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 5690 g, L 61.5 cm, K 39.5 cm, B 38 cm. 


Fall 62. Miidchen, geb. 28. VI. 33, 3 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 2020 g, L 44 em, K 32 em, Sch 32 cm. Mutter: 30 J. alt, unverheiratet, 
Il-para (vorige Schwangerschaft 1931: Abort im 2. Mon.), Kellnerin. WR 
und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 


Im NS gepflegt vom 3. VII.—1. XI. 33. Bei der Aufnahme ausser einer 


ausgesprochenen Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1820 g. Didt: 28. V1. 
20. VIII. nur Brustmilch, 21. VIII.—31. VIII. 5 mal Brustmilch + 1 mal 
¥-Milch spez., 1. 1X.—7. 1X. nur Brustmilch, 8. [X.—1. XI. 5 mal Brust- 
milch + 1 mal %-Milch-spez. Tdgliche Milchmenge: 12. VIL. 500 cem, 
28. VIL. 650 cem, 28. VIII. 700 cem, 28. IX. 700 cem, 28. X. 800 cem. 
Gewicht: 12. VII. 1950 g, 28. VII. 2490 g, 28. VIII. 3610 g, 28. IX. 4430 g, 
28. X. 5100 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungs- 
aufnahme vorziiglich. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fie 
berfrei. Frei von Infektion bis 29. VIII., vom 29. VIII.—7. IX. ganz leich- 
ter Schnupfen, 8. [X.—20. IX. leichter Schnupfen und Husten, 21. IX. 
1. XJ. dann und wann etwas Husten. Zeichen einer Rachen- oder Lungen 
affektion waren nie nachzuweisen. Die Hautfarbe war die ganze Zeit hin 
durch normal, ebenso die Farbe der sichtbaren Schleimhaute. Wahrend 
der letzten 2 Monate im Krankenhause lag eine stark ausgesprochene 
Kraniotabes vor, nie dagegen Rosenkranz oder Epiphysenauftreibungen 
Leber und Milz waren nie tastbar. T'uberkulinproben (23. VILL. und 3. LX.) 
neg. Bei der Entlassung: Gew. 5210 g, L 56.5 em, K 40 cm, B 38.5 em. 
Behandlung: 8. Vi1.—22. X. Ultranol 1 mal 5 Tr., 23.X.--1. XI. Ultranol 
2 mal 5 Tr. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 63. Knabe, geb. 16. VII. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1780 g, L 43 cm. Mutter: 21 J. alt, verheiratet, Il-para (vorige 
Schwangerschaft normal). Vater: gesund. 

Das Kind wurde in der Sauglingsabteilung vom 16. VII.—-25. VIII. 
gepflegt. Gewicht bei der Aufnahme 1820 g, bei der Entlassung 2240 g. 
Diat: Brustmilch. Wurde von dort nach Hause entlassen. 

Im NS gepflegt vom 24. I1.—20. IV. 34. Aus dem Journal: Das Kind 
bekam die Brust nur wihrend der 6 ersten Lebensmonate. Im letzten Monat 
kiinstliche Nahrung, der Regel nach 1000 cem Milch pro Tag + Saftsuppe 

Obst und Obstsaft. Mit Ausnahme von Pertussin hat es nie Medizin 
bekommen. Seit Dezember ist es sehr blass. Seit 2 Monaten Husten 
pfeifendes Gerausch in der Brust + Atemnot. In den letzten Tagen ausser- 
dem Fieber (38°—39°). Bei der Aufnahme: Gew. 5740 g, L 61 em, K 41.5 
em, B 39.5 em. Turgor stark herabgesetzt. Haut sehr blass und Schleim- 
hiute deutlich blass. Kraftiger Rosenkranz, leichte Epiphysenauftrei- 
bungen. Die Leber wird etwas unterhalb des Rippenrandes perkutiert, un- 
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sicher palpabel. Milz nicht palpabel. Kriaftige Bronchitiszeichen iiber 
den Lungen. Im Harnsediment zahlreiche rote Blutkérperchen. Eine 
Woche spater ist der Harn normal. Réntgenuntersuchung liefert keine 
sicheren Anhaltspunkte fiir Skorbut, keine fiir Rachitis. Diat: 2/3-Milch 
(1000 ccm) + 1 Apfelsine. Gewicht: 16. III. 5880 g, 16. IV. 6260 g. Mit 
Ausnahme von Temperatursteigerungen am 24. IL. (38°,5), 1. IV.—4. IV. 
(38°,2) und 8. IV.—11. IV. (39,°2) war Pat. fieberfrei oder leicht sub- 
febril. Vom 24, I1.—21. IV. starker Husten, der erst auf Atropinmedika- 
tion abnahm. Vom 13. II1.—25. II]. massiger Schnupfen. Mantoux (0.5 
mg) neg. Behandlung: 9. I11.—21. 1V. Ferrochlorid (1 eg Fe pro kg 
Kérpergewicht und Tag), 14. I11.—16. III. Kaliumjodid 3 mal 0.10 g, 
16. 2. 1V.—14. IV. und 17. 1V.—21. IV. Atropinsulfat 3—4 
mal 0.2 mg. Bei der Entlassung: Gew. 6400 g, L.64em, K 42.5 em, B 42 
em. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Anaemia, Bronchi- 
tis (asthmatica?). 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 30. 1V. 34: Gew. 6570 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Andauernd Husten. Seit der Entlassung Freidiat + Obst 
und Obstsaft + Dionin. 4. VJ.:| Gew. 7270 g. AZ vorziiglich. Gesunde 
Karbe. Tagsiiber im Freien. Seit 30. IV. Freidiat + Obst und Obstsaft. 
23. VIl.: Gew. 8350 g. AZ gut. Gute Farbe. Zaihne 0/2. Massiger Husten. 
24. 1X.: Gew. 9450 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 2/2. Starker Husten 
und Schnupfen, diffuse Bronchitis. 3. X/J.:| Gew. 10250 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Zahne 3/3. Starker Schnupfen. Taglich regelmassig 
mehrere Stunden im Freien. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 64. Knabe, geb. 6. VIII. 33, 12 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 1920 g, L 44.5 cm, K 29.5 em, Sch 29 cm. Mutter: 24 J. alt, unver- 
heiratet, Hausangestellte, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: 
gesund., 

Im NS gepflegt vom 14. VIII. 33—31. I. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1950 g. Diat: 6. VILI.—28. VILL. nur 
srustmilch, 29. VIII.—13. X. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
14. X.—18. X. nur ¥%-Milch spez., 19. X.—10. XII. 3 mal Brustmilch 
3mal %-Milch spez., 11. X11. 33—4. 1. 34 4%-Milch spez. + dann und wann 
Brustmilch, 5. 1.—30. I. 2/3-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 20. VIII. 
144) ccm, 6. IX. 540 eem, 6. X. 780 cem, 6. XI. 900 com, 6. 890 com, 
6. 1. 34 1000 cem, 30. I. 1000 com. Gewicht: 20. VILL. 2040 g, 6. IX. 2490 g, 
6. X. 3410 g, 6. XI. 4400 g, 6. XII. 5000 g, 6. 1. 34 5650 g. Pat. entwickelte 
sich wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend. Mit Aus- 
nahme vereinzelter Temperaturanstiege auf 37°,5—37°,8 die ganze Zeit 
hindurch fieberfrei. AZ gut. Nahrungsaufnahme in der Regel gut. Vd6llig 
frei von Infektion bis 12. 1X., vom 12. [X. 33—-31. I. 34 Schnupfen, 12. LX. 

21. X. war dieser Schnupfen unbedeutend, um dann an Intensitaét zuzu- 
nehmen, 22.X.—23. XII. Schnupfen mit Verstopfung der Nase. Der 
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Schnupfen nahm dann betrachtlich ab und war bei der Entlassung ganz 
unbedeutend. 23. XII. 33—4. I. 34 ausserdem leichter Husten. Tuber- 
kulinproben (30. 1X., 6. X. und 29. I.) neg. WR und MBR (11. XII.) neg. 
Behandlung: 14. VII1.—14. IX. Ultranol 1 mal 5 Tr., 24. X.—31. XII. 
Ultranol 2 mal 5 Tr., 1. 1.—31. I. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr., 25. X.—23. XII. 
Adrenalinspray in die Nase, 23. XII. 33—4. I. 34 Dionin dann und wann. 
Bei der Entlassung: Gew. 6100 g, L 63.5 em, K 40.5 em, B 41.5 em. Kli- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde in ein Kinderheim entlassen und ist spater noch einmal unter- 
sucht worden. 17. 1V. 34: Gew. 7040g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Innere 
Organe o. B. Zahne 0/2. Sitzt gut ohne Stiitze, spielt gut. Ist seit der Ent- 
lassung die ganze Zeit gesund gewesen, hat seitdem Lebertran bekommen, 
jetzt Freidiat + Obst und Obstsaft. Taglich 3—4 Stdn. im Freien. Seit 4 
Tagen bekommt Pat., wegen zeitweise blasser Hautfarbe, Ferrum reduc- 
tum 3 mal 0.10 g, 


Fall 65. Miidchen, geb. 6. VIII. 33, 6 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1600 g. Mutter: 32 J. alt, I-para, gesund. Vater: gesund. 

Seit der Geburt Brust. Die ganze Zeit hindurch nicht infiziert. Bei 
Untersuchung 17. VIII. 33 ausser der Debilitét nichts Abnormes. Gew. 
1650 g. 


Fall 66. Knabe, geb. 10. VIII. 33, bedeutend nach der berech 
neten Schwangerschaftszeit, aber unsicher wieviel. Zwilling (das Zwillings 
geschwister starb 1 Tag nach der Geburt). Beit der Geburt: Gew. 2200 ¢ 
Mutter: 35 J. alt, I-para, Albuminurie wahrend der Schwangerschaft, ist 
immer schwiachlich gewesen. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 25. VIII.—3. X. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2800 g. Didt: 10. VIIL.—22. VILL. nur 
Brustmilch, 23. VIII.—2. X. 4%-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 10. 1X 
750 com, 2. X. 750 ccm. Gewicht: 10. IX. 3310 g. Der Knabe entwickelte 
sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wiihrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Véllig frei von Zeichen von Infektion 
bis 4. [X., vom 4. IX.—3. X. ganz leichter Schnupfen. Behandlung 
25. VIII.—24. IX. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3900 g, 
L 52.5 em, K 37 cm, B 35 em. Miassige Kraniotabes. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 9. X.: Gew. 4160 g. AZ gut. 
Gute Farbe. In den letzten Tagen etwas Schnupfen, kein Fieber. Seit der 
Entlassung %-Milch spez. 5 mal 150—160 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
20. X.: Gew. 4560 g. AZ gut. Gute Farbe. Nahrungsaufnahme gut. Seit 
9. X. ¥%-Milch. spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 3. XJ.: Gew. 4980 g. AZ gut 
Gute Farbe. 18. XJ.: Gew. 5410 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichtes 
Ekzem auf den Wangen. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. in Freien. 11. X/1.: 
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Gew. 6020 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 20. X. 4%4-Milch spez. + Obstsaft. 
29. XI1.: Gew. 6580 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 11. XII. 2/,-Milch. spez. 
5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 5. 17. 34: Gew. 
7400 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Mantoux (0.1 mg) neg. Seit 29. 
XII. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 7. J/7.: Gew. 8070 g. AZ vorziiglich. 
Gesunde Farbe. Leichtes Ekzem auf den Wangen. In der letzten Woche 
starker Schnupfen. Seit 5. If. Ultranol 1 mal 5 Tr. 26. J/J.: Gew. 8200 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Schnupfen. 9. 7V.: Gew. 8480 g. AZ sehr gut. 
Gute Farbe. Seit 7. IIL. Freidiat + Obst und Obstsaft. 74. V.: Gew. 8990 ¢. 
AZ gut. Gute Farbe. 17. VJ.: Gew. 9530 g. AZ gut. Blasse Hautfarbe. 
Zahne 0/2. Schnupfen. 4. V/I.: Gew. 9510 g. AZ gut. Etwas blass. 
Schnupfen. 24. VIJ.: Gew. 9230 g. Turgor etwas herabgesetzt. Haut 
und Konjunktiven blass. Zihne 2/2. Im letzten Monat starker Schnup- 
fen und Husten, aber kein Fieber. Nahrungsaufnahme schlecht. 7. 
1X.: Gew. 10390 g. AZ gut. Gute Farbe. Zahne 4/2. Keine Rachitis. 
Keine Zeichen von Infektion. Psychische Entwicklung normal. 4. X.: AZ 
gut. Haut und ebenso Konjunktiven etwas blass. Nahrungsaufnahme 
schlecht. In der letzten Zeit nicht infiziert gewesen. 24. XJJ.: Gew. 10560 
g. AZ gut. Nicht blass. Zaihne 4/6. Temp. 37°,4. Rachen etwas gerotet. 
Seit einer Woche quarrig. Nahrungsaufnahme verhaltnismassig gut. 


Fall 67. Knabe, geb. 22. VIII. 33, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2000 g, L 46 em, K 32em, Sch 30em. Mutter: 21 J. alt, verheiratet, 
I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 24. VIII.—11. X. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1870 g. Didt: nur Brustmilch. Tédgliche 
Milchmenge: 5. 1X. 500 com, 22. IX. 640 com, 10. X. 810 com. Gewicht: 
5. IX. 2030 g, 22. IX. 2690 g. Pat. entwickelte sich wahrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts sehr befriedigend. AZ vorziiglich. Nahrungsauf- 
nahme gut. Frei von Fieber und vollig frei von Infektion bis 11. IX.; 
vom 11, [X.—11. X. leichter Schnupfen. Behandlung: 24. VIII.—11. X. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3380 g, L 49.5 em, K 34 
em, B 32.5¢em. Klinische Diagnose: Debilitas congenite. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und hama- 
tologisch beobachtet werden. 14. X. 33; Massiger Schnupfen, kein Fieber. 
18. X.: Gew. 3840 g. AZ vorziigli¢éh. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal 
Brust + 100 ccm Vollmilch pro Tag + Ultranol 1 mal 5 Tr. 2. XJ.: Gew. 
4300 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Seit 18. X. 5 mal Brust +- Ultranol 1 
mal 5 Tr. 28. XJ.: Gew. 4850 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 2. XI. 
5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 22. XI/.: Gew. 5280 g. AZ sehr gut. 
Gesunde Farbe. Deutliche Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epi- 
physenauftreibungen. Seit 28. XI. 5 mal Brust (etwa 5 mal 120 cem) 4+- 
2/3-Milch spez. bis zu 800—900 ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1mal5 Tr. 26. J. 34: Gew. 5780g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit 22. XII. 
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5 mal Brust (etwa 5 mal 120—140 cem) + 2/3-Milch spez. bis zu 900—1000 
cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 23. J/.: Gew. 6100 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Seit 26. I. 5 mal Brust (5 mal 130—160 ccm) 


2/3-Milch spez. bis zu 1000 cem + Obst und Obstsaft + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. +- Ultranol 1 mal 5 Tr. In der letzten 


Zeit oft Erbrechen nach den Mahlzeiten (Atropin). 26. 7//.: Gew. 6800 g. 
AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Seit 23. [1. 5 mal Brust (etwa 5 mal 150 
cem) + 2/s-Milch spez. bis zu 1000 cem -{- Obst und Obstsaft Kostpro- 
ben + Atropin 3 mal. Andauernd etwas Erbrechen. 30. 1V.: Gew. 7460 
g. AZ vorziiglich. Blasse Hautfarbe. Sitzt ohne Stiitze. Taglich regelmassig 
3—4 Stdn. im Freien. In der letzten Zeit 2 mal Brust + 2 mal Vollmilch 
suppe + mittags Freidiat 4+ Obst und Obstsaft. 7. V.: Gew. 7760 g. AZ 
vorziiglich. Blass. 28. V.: Gew. 8250 g. AZ vorziiglich. Etwas blass 
11. VI.: Gew. 8610 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zahne 0/2. Seit 30 
IV. Freidiit + Obst und Obstsaft. Seit mehr als 1 Woche Diarrhée (4—6 
Stiihle pro Tag). Erhalt nun Ca + Bi. 206. VI.: Gew. 8700 g. Massiger 
Schnupfen, kein Fieber. 2. V/I.: Gew. 8810 g. Turgor etwas herabgesetzt 
Hautfarbe ein wenig blass. Rachen gerétet. Betrachtlicher Husten (erhalt 
Dionin). 23. ViJ.: Keuchhusten. 30. V/J.: Gew. 8560 g. Turgor schlecht 
Blasse Hautfarbe. Taglich wiederholte Hustenanfalle mit Erbrechen. 73 
VIIT.: Gew. 7970 g. Miide und blass. Taglich 10—15 mal Hustenanfalle 
mit Erbrechen. In den letzten 5 Tagen 10 oder mehr diinne Entleerungen 
pro Tag. 4. 1X.: Gew. 9000 g. AZ gut. Andauernd etwas blasse Haut 
farbe. Zahne 2/2. Geht ohne Schwierigkeit mit Stiitze, munter und leb- 
haft. Pat., der seit 18. VIII. im NS gepflegt worden ist, wird heute nach 
Hause entlassen. Aus dem Journal: Freidiat. Taglich 5—10 Husten 
anfille. Mantoux (5 mg) neg. Probemahlzeit (26. VIII.): Kongozahl 17 
Phenolphthaleinzahl 29. Die Stiihle die ganze Zeit hindurch normal. 7. A 
Gew. 10250 g. AZsehr gut. Hautfarbe etwas blass, ebenso Farbe der 
Lippen und Konjunktiven. Zihne 4/3. Starker Schnupfen (Nase fast 
verstopft), und betrachtlicher Husten (nie Keuchhustenanfalle). Miassige 
Konjunktivitis auf beiden Seiten (Argyrolbehandlung). 3. XJJ.: Gew 
10750 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Starker Schnupfen. Keine Zeichen 
von Rachitis. Ziahne 4/4. Psychische Entwicklung normal. 4. //. 35 
Gew. 11800 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen. 


Fall 68. Miidchen, geb. 31. VIII. 33, 9 Wochen zu frith. Bei der 
Geburt: Gew. 1700 g, L 43 cm. Mutter: 20 J. alt, unverheiratet, I[-para 
(vorige Schwangerschaft normal). Diagnose: Partus praematurus. Vater: 
gesund. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 31. VIII.—2. X. 33. Gewicht 
bei der Aufnahme 1680 g, bei der Entlassung 2390 g. Diat: Brust. Behand- 
lung: Decamin. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und erhielt hier 4%-Milch Deca- 
min. Am 7. XI. 33 wurde Pat. ins NS aufgenommen und hier bis 24. X1 
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gepflegt. Aus dem Journal: Pat. hat die letzten 3 Wochen vor der Aufnahme 
erbrochen, in der letzten Woche nach jeder Mahlzeit. Hat Schnupfen 
gehabt, aber kein Fieber. Appetit vorziiglich. Bei der Aufnahme: Gew. 
3220 g, L 52 em, K 36 cm, B 35 em. Etwas mager, sonst aber betreffs des 
Status nichts Bemerkenswertes. Didt: %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
23. XI. 750 ccm. Pat. entwickelte sich waihrend des Krankenhausaufent- 
halts in jeder Hinsicht befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Die 
ganze Zeit hindurch fieberfrei. 7. XI.—24. XI: Leichter Schnupfen. Im 
Krankenhause nie ein einziges Mal Erbrechen. Tuberkulinproben (7. XI. 
und 14. XI.) neg. Bei der Entlassung: Gew. 3710 g, L 52 cm, K 36 em, 
B 35cm. Klinische Diagnose: Status post debil. cong. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte noch zweimal untersucht 
werden, 18. XII. 33: Gew. 4410 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichter 
Schnupfen. Seit der Entlassung 2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 22. J. 34: Gew. 5010 g. AZ gut. Gute Farbe. Psy- 
chische Entwicklung normal. Seit 18. XII. 2/3-Milch spez. + Obst und 
Obstsaft 4- Ultranol 1 mal 5 Tr. 


Fall 69. Madchen, geb. 2. IX. 33, 3 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 2200 g. Mutter und Vater gesund. 

Im NS gepflegt vom 4 [X.—2. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitét nichts Abnormes. Gew. 2070 g, L 45.5 em, K 33 cm, B 28 em. 
Diat: 2. (X.—17. X. nur Brustmilch, 18. X.—27. X. 4 mal Brustmilch + 1 
mal 4%-Milch spez., 28. X.—31. X. 3 mal Brustmilch + 2 mal 4%4-Milch spez., 
1. XI.—2. XI. 2 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 3. X1.—9. XI. 3 
mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 10. XI.—13. XI. 2 mal Brust- 
milch + 3 mal ¥%-Milch spez., 14. X1.—-25. XI. 1 mal Brustmilch + 4 mal 
¥,-Milch spez., 26. XI.—-1. XII. %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
16. IX. 735 eem, 2. X. 750 cem, 2. XI. 750 cem, 1. XII. 850 com. Gewicht: 
16. 1X. 2300 g, 2. X. 2850 g, 2. XI. 3900 g. Pat. entwickelte sich sehr befriedi- 
gend und war wihrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei. 
Frei von Infektion bis 29. X., vom 29. X.—2. XII. ganz leichter Schnupfen. 
Tuberkulinproben (26. X. und 2. XI.) neg. Behandlung: 9. IX.—4. X. 
Ultranol 1 mal 5 Tr., 3. XI.—21. XI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 22. XI.—2. XII. 
Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 4680 g, L. 56 cm, K 39.5 cm, 
3.37.50em. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen (sehr gutes biirgerliches Heim) und 
hat auch weiter klinisch und hamatologisch beobachtet werden k6énnen. 
29. XII. 33: Gew. 5350 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung 
2/3-Milch spez. 5 mal 170 com + Ultranol 1 mal 5 Tr. -+- Obst und Obst- 
saft. 7. IJ. 34: Gew. 6600 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 28. IV.: 
Gew. 8400 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Taglich regelmassig im Freien. 
Vor 3 Wochen wihrend 4—5 Tagen Husten + Schnupfen + Fieber. Seit 
7. Il. 2/5-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostpro- 
ben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 2%. VIII.: Gew. 10700 g. AZ 
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vorziiglich. Sehr gute Farbe. 14. 1X.: Gew. 10880 g. AZ vorziiglich. 
Gesunde Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Psychische Entwicklung nor- 
mal. Isst gut. Seit 28. IV. Freidiat + Obst und Obstsaft. 4. //. 35: AZ 
vorziiglich. Gesunde Farbe. 15. V.: Gew. 12100 g. AZ vorziiglich. Sehr 
gute Farbe. Massiger Husten, kein Fieber. Isst gut. 


Fall 70. Knabe, geb. 26. 1X. 33, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1890 g. Mutter: 25 J. alt, verheiratet, I-para. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 10. X.—21. XI. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1900 g. Didt: 26. [X.—20. XI. Brust- 
milch. Tdgliche Milchmenge: 10. X. 480 cem, 26. X. 600 com, 20. X1. 660 
cem. Gewicht: 26. X. 2290 g. Pat. entwickelte sich sehr befriedigend. AZ 
gut. Wéahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei. 10. X. 
20. X. keine Zeichen von Infektion, 21. X.-—21. XI. ganz leichter Schnup 
fen. Tuberkulinprobe (19. XI.) neg. Behandlung: 10. X.—3. XI. Ultranol 
1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3090 g, L 50.5 em, K 35 em, B32 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Der Knabe wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden kénnen. 28. XJ. 33: Gew. 3310 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. 12. X7/.: Gew. 3560 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 77. J. 34. 
Gew. 4540 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 12. XIl. 5 mal Brust 
200 com Vollmilch pro Tag + Obst und Obstsaft. 9. /7.: Gew. 5450 g. AZ 
vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit 17. I. 5 mal Brust (5 mal 50—60 ccm) 

2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 ccm + Obst + Obstsaft. 79. //1.: 
Gew. 6720 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 9. I]. 2/3-Milch spez. 5 
mal 200 cem + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
Obst und Obstsaft. 77. V.: Gew. 7870 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe 
Leichter Husten. Will feste Nahrung nicht zu sich nehmen. Seit 1 Monat 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 173. VJ.: Gew. 8170 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. 4. VIJ.: Gew. 8460 g. AZ gut. Blass. Psychische Entwicklung 
normal. Tagsiiber im Freien. 15. V7//.: Gew. 8900 g. AZ gut. Sehr blass 
7, IX.: Gew. 9240 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute 
sehr blass, keine Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. Schlechter 
Appetit. Am 8. IX. Probemahlzeit: Phenophtaleinzahl 10, Kongo 
rot. 17. 1X.: Gew. 9080 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 8. 1X. Ferro- 
chlorid (¥% eg Fe: pro kg Kérpergewicht und Tag). Hat, seitdem mit dem 
Eisen begonnen wurde, bedeutend besser gegessen. 22. 1X.: Gew. 9090 g. 
AZ gut. Seit 3 Tagen hohes Fieber + leichter Schnupfen. 27. /X.: Star- 
ker Schnupfen + Husten. Kein Fieber. 29. 7X.: Gew. 9360 g. AZ vor- 
ziiglich. Sehr gute Farbe. Schnupfen. 8. ¥.: Gew. 9270 g. AZ sehr gut. 
Gesunde Farbe. Keine Zeichen von Infektion. Die Eisenmedizin wird 
ausgesetzt. 19. XJ.: Gew. 10210 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 
Zahne 0/1. Psychische Entwicklung normal. Probemahlzeit: Phenolph- 
taleinzahl 27, Kongozahl 9. 
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Fall 71. Knabe, geb. 30. 1X. 33, 12 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1440 g, L 39 em, K 28.5 cm, Sch 28 cm. Mutter: 28 J. alt, unverheira- 
tet, I-para, Biiffetmamsell. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praema- 
turus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 1. X. 33—13. II. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1380 g. Didt: 30. IX. 33—2. I. 34 
nur Brustmilch, 3. I.—9. I. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
10. 1.—13. 1. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 14. I1.—23. I. 1 mal 
Brustmilch + 5 mal %-Milch spez., 24. I.—13. Il. nur %-Milch spez. 
Tagliche Milchmenge: 14. X. 375 ccm, 30. X. 480 com, 30. XI. 600 cem, 
30. XII. 33 690 com, 30. I. 34 800 cem, 13. IL. 820 com. Gewicht: 14. X. 
1420 g, 30. X. 1770 g, 30. XI. 2690 g, 30. XII. 33 3680 g, 30. I. 34 4850 g. 
Pat. hatte Zyanoseanfalle am 6. X., 8. X. und 9. X., Temperaturerhéhung 
bis auf 39° am 16. X. und 17. X. Entwicklung im iibrigen in jeder Bezie- 
hung befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Ausser den obener- 
wahnten Temperaturerhéhungen wahrend des ganzen Krankenhausaufent- 
halts fieberfrei. Véllig frei von Infektion bis 6. XI., vom 6. XI. 33—8. II. 34 
Schnupfen, der in den ersten 2 Wochen verhaltnismassig stark war, um dann 
die ganze Zeit hindurch sehr leicht zu sein. Zeitweise etwas blasse Haut- 
farbe. Tuberkulinproben (23. X1. und 30. XI.) neg. Behandlung: 1. X.— 
16. X. Couveuse, 1. X.—22. XI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 23. XI. 33— 13. II. 34 
Ultranol 2 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 5220 g, L. 57 cm, K 38.5 em, 
B40 cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und ist seitdem noch einmal untersucht 
worden. 11, JV. 34: Gew. 6140 g. AZ gut. Gute Farbe. Sitzt gut ohne 
Stiitze, munter und lebhaft. Freidiat. Ist seit der Entlassung die ganze 
Zeit gesund gewesen. Wegen der Blasse wurde am 25. III. mit Ferrum reduc- 
tum 2 mal 0.10 g begonnen, welche Dosis am 7. IV. auf 3 mal 0.10 g erhoht 
wurde, 


Fall 72. Knabe, geb. 4. X. 33, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew, 2230 g, L 44cm, K 31.5 em, Sch 31cm. Mutter: 19 J. alt, unverhei- 
ratet, Schneiderin, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 6. X. 33—3. II. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 2030 g. Didt: 4. X. 33—2. I. 34 nur 
Brustmilch, 3. 1.—11. I. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 12. 1. 
22. I. 1—2 mal Brustmilch + 4—5 mal %-Milch spez., 23. I.—2. Il. nur 
¥,-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 18. X. 325 ccm, 4. XI. 510 4. XII. 
33 600 cem, 4. I. 34 600 cem, 2. II. 700 com. Gewicht: 18. X. 1980 g, 4. XI. 
2270 ¢, 4. XII. 3140 g, 4. 1. 34 4000 g. Am 8. X. und 9. X. schwere Zyanose- 
anfalle. Am 22. XII., 23. XII. und 24. XII. Temperaturanstieg auf 38°,4; 
Rachen gerétet und geschwollen, Schnupfen, Zeichen von Bronchitis. Im 
iibrigen Entwicklung befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. 
Kein Fieber. Vé6llig frei von Infektion bis 6. XI., vom 6. XI.—18. XII. 
leichter Schnupfen. 19. X11. 33—10. I. 34 leichter Schnupfen und Husten, 
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der anfangs verhaltnismassig schwer war. 11. I.—3. II. ganz leichter 


Schnupfen. Tuberkulinproben (29. XI. und 7. XII.) neg. Behandlung: 
6. X.—21. XI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 22. XI. 33—3. II. 34 Ultranol 2 mal 
5 Tr. 23. XII.—24. XII. Senfbader + C 

i870 g, 57.5 cm, K 39.5 em, B 39em. Klinische Diagnose: Debilitas con- 


ioramin. Bei der Entlassung: Gew. 


genita, Bronchitis acuta. 

Pat. wurde in ein Kinderheim entlassen und hat spiter noch zweimal 
untersucht werden kénnen. 17, 1V. 34: Gew. 6080 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Leichter Schnupfen. Innere Organe 0. B. Bisher %-Milch + Obst 
und Obstsaft + Gemiise + Ultranol 1 mal 5 Tr. Ist seit der Entlassung 
die ganze Zeit gesund gewesen. 18. VII.: Gew. 8250 g. AZ vorziiglich. 
Gesunde Farbe. Psychische Entwicklung normal. Bisher Freidiat + Obst 
und Obstsaft. 


Fall 73. Midchen, geb. 5. X. 33, 11 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1250 g, L 40 cm, K 26 em, Sch 24 em. Mutter: 29 J. alt, unverhei- 
ratet, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 6. X.—27. X. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1240 g. Didt: 5. X.—27. X. nur Brustmilch. 
Tdgliche Milchmenge: 19. X. 210 cem, 26. X. 230 cem. Gew.: 19. X. 1230 
g, 27. X. 1350 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Keine Zeichen 
von Infektion bis zum 26. X. An diesem Tage hustete Pat. stark und hatte 
schnell aufeinanderfolgende Anfalle von Krampfen und Zyanose. Am 
27. X. hatte sich der Zustand bedeutend verschlechtert, und um 16° Uhr 
{rat wihrend eines solchen Anfalls der Tod ein. Behandlung: 5. X.--27. X. 
Couveuse, 6. X.—27. X. Ultranol 1 mal 5 Tr. 26. X.—27. X. Sauerstoff 
Coramin. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Icterus neonatorum 
Bronchopneumoniae. Pathol.-anat. Diagnose: Bronchopneumoniae -+- Icterus. 


Fall 74. Miidchen, geb. 23. X. 33, 8 Wochen zu friih. Zwilling (der 
Zwillingsbruder Fall 75). Bei der Geburt: Gew. 1800 g, L 42 em, K 30.5 em, 
Sch 29cm. Mutter: 33 J. alt, verheiratet, 1l-para (vorige Schwangerschaft: 
lebendes ausgetragenes Madchen). WR und MBR neg. Diagnose: Gravi 
ditas dupl. dichor., Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 23. X.—23. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1800 g. Didt: 23. X.—-23. XII. nur 
Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 6. X1. 320 ccm, 23. XI. 460 cem, 22. XII. 
600 cem. Gewicht: 6. XI. 1670 g, 23. XI. 2080 g. Pat. entwickelte sich 
sehr befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wahrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Vé6llig frei von Infektion bis 22. XIL., 
vom 22. XII.—23. XII. ganz leichter Husten und Schnupfen. Wabhrend 
des letzten Monats im Krankenhause deutlich blasse Hautfarbe. Farbe 
der Schleimhaute normal. Behandlung: 23. X.—6. XI. und 22. XI 
23. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2780 g, L 48 em, 
K 34.5 em, B 31.5 em. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden kénnen. 8. J. 34: Gew. 3020 g. AZ 
sehr gut. Gute Farbe. Leichter Intertrigo. Seit der Entlassung pro Tag: 
5 mal Brust (jedes der beiden Kinder bekommt je eine Brust, das eine Mal 
die linke, das andere Mal die rechte Brust) + Ultranol 1 mal 5 Tr. 72. /J.: 
Gew. 3630 g. AZ vorziiglich. Hautfarbe blass, Farbe der Lippen und der 
Konjunktiven normal. Leichte Intertrigo. Seit 18. I. 5 mal Brust 4 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 15. J/J.: Gew. 4040 g. AZ gut. Hautfarbe andauernd 
blass. Seit 12. I]. 5 mal Brust + 100—150 cem Vollmilch pro Tag + Obst- 
saft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 20. JIJ.: Varicellae. 16. 7V.: Gew. 4500 g. AZ 
gut. Farbe besser. Seit 15. II]. 5 mal Brust (etwa 5 mal 50 cem) + 2/s- 
Milch spez. bis zu 5 mal 170—-180 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1mal5 Tr. 6. VJ.; Gew. 5510 g. AZ gut. Blasse Hautfarbe. Seit 16. IV. 3 
mal Brust (etwa 3 mal 30—40 cem) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 
cem + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise 
u. dgl. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im Freien. 16. VIJ.: Gew. 6360 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Seit 6. VI. Freidiat + Obst und Obstsaft. 20. VZIJ.: 
Gew. 7000 g. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe, Farbe der Lippen und der 
Konjunktiven normal. Miassiger Schnupfen. Mantoux (0.1 mg) neg. 
Sitzt sicher ohne Stiitze, munter und interessiert. Freidiat + Obst und 
Obstsaft. 


Fall 75. Knabe, geb. 23. X. 33, 8 Wochen zu friih. Zwilling (die 
Zwillingsschwester Fall 74). Bet der Geburt: Gew. 1630 g, L 41.5 em, K 30 
em, Sch 28.5 em. Mutter und Vater siehe Fall 74. 

Im NS gepflegt vom 23. X.—23. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1630 g. Didt: 23. X.—23. XII. nur 
Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 6. X1. 315 com, 23. X1.470cem, 22. XII. 
600 cem. Gewicht: 6. XI. 1760 g, 23. XI. 1920 g. Pat. entwickelte sich 
vollig befriedigend. AZ gut. Kein Fieber und frei von Infektion wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts. 23. X.—5. XI. Etwas Soor. Be- 
handlung: 23. X.—7. X1. und 22. XI.—23. XII. Ultraine. 1 mal 5 Tr. Bei 
der Entlassung: Gew. 2650 g, L 46 em, K 35 em, B 31.5 em. Klinische 
Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 8. J. 34: Gew. 2920 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Leichte Intertrigo. Seit der Entlassung pro Tag 5 mal 
Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 72. 7J.: Gew. 3580 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Intensives Intertriginéses Ekzem. Seit 8. 1.5 mal Brust + Ultranol 1 mal 
5 Tr. 15. I1I.: Gew. 4050 g. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe, Farbe der 
Lippen und der Konjunktiven normal. Die Intertrigo besteht fort. Pat. 
hat neulich Varicellae gehabt. Seit 12. II. 5 mal Brust 100—150 eem 
Vollmilch pro Tag + Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 76. /V.: Gew. 4550 
g. AZ gut. Gute Farbe. Intertrigo besser. Seit 15. III. 5 mal Brust (etwa 
5 mal 50 eem) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 170 cem + Obst und Obst- 
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saft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 6. VJ.: Gew. 5330 g. AZ gut. Etwas blasse 
Hautfarbe. Intertrigo geheilt. Taglich regelmassig 2—4 Stdn. im Freien. 
Seit 16. 1V. 3 mal Brust (etwa 3 mal 30—40 ccm) + 2/3-Milch spez. bis zu 
5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Bi, 
Gemiise u. dgl. 16. VIJ.: Gew. 6000 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 6. VI. 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 20. VIII.: Gew. 6530 g. AZ gut. Etwas 
blasse Hautfarbe. Massiger Schnupfen. Sitzt sicher ohne Stiitze, munter, 
zeigt Interesse fiir seine Umgebung. 14. 1X.: Gew. 6900 g. AZ gut. Etwas 
blasse Hautfarbe, Farbe der Lippen und Konjunktiven normal. Zahne 
0/2. 18. 1X.: Pat. im NS vom 10, 1X.—18. IX behandelt behufs Anlegung 
eines Bruchbandes fiir grossen linksseitigen Leistenbruch. Ausser dem 
Bruch, der etwa hiihnereigross war, und einer etwas blassen Hautfarbe 
nichts Abnormes. Mantoux (5 mg) neg. Der Bruch wurde die ganze Zeit 
iiber ohne Schwierigkeit mittelst des Bruchbandes reponiert gehalten. 
Pat. wurde mit Bruchband nach Hause entlassen. 


Fall 76. Miidchen, geb. 1. XI. 33,10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 43 cm, K 29.5 em, Sch 30 em. Mutter: 22 J. alt, unverheira 
tet, Hausangestellte, l-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. XI. 33—31. I. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1650 g. Didt: 1. X1. 33—13. |. 34 nur 
Brustmilch, 14. [.—22. I. 3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal %-Milch 
spez., 23. I1—29. I. 1—2 mal Brustmilch + 4—5 mal ¥%-Milch spez., 
30, I1.— 31. 1. nur %-Milch spez. Tdgliche Milehmenge: 15. X1. 380 cem, 
1. XII. 515 cem, 1. I. 34 660 cem, 30. I. 660 cem. Gewicht: 15. XI. 1700 
g, 1. XII. 2130 g, 1. I. 34 3270 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Appetit gut. Vdéllig frei von Infektion bis 12. XII., vom 12. 
XII. 33—31. I. 34 leichter Schnupfen. Am 12. XII. und 13. XII. Tem 
peraturerhéhung auf 38°. Im ibrigen fieberfrei wahrend des ganzen- 
Krankenhausaufenthalts. Tuberkulinproben (27. XII. und 2. I.) neg. 
Behandlung: 22. X1. 33—31. 1. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: 
Gew. 4310 g, L 53 em, K 37 cm, B 36cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Pat. wurde in ein Kinderheim entlassen und hat spater noch einma! 
untersucht werden kénnen. 117. JV. 34: Gew. 5580 g. AZ vorziiglich. Das 
Kind ist seit der Entlassung die ganze Zeit gesund gewesen. Bekommt 
2/5-Milch spez. -+- Obst und Obstsaft + Gemiisebrei. Hat seit der Ent- 
lassung keinerlei Medizin erhalten. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 77. Knabe, geb. 6. XI. 33, 7 Wochen zu friih. Der zweite von 
Zwillingen (die Zwillingsschwester Fall 78). Bei der Geburt: Gew. 2000 g, 
L 43.5em, K 31 em, Sch 30cm. Mutter und Vater siehe Fall 78. 

Im NS gepflegt vom 17. XI1.—16. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2010 g. Didt: 6. XI.—15. XII. nur 
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Brustmilch. Tdgliche Milehmenge: 20. X1. 480 com, 6. XII. 480 ccm, 
15. XII. 520 ccm. Gewicht: 20. XI. 2060 g, 6. XII. 2460 g. Pat. entwic- 
kelte sich in jeder Hinsicht befriedigend. Wahrend des ganzen Kranken- 
hausaufenthalts fieberfrei. Nie Zeichen von Infektion. Behandlung: 
22. XI.—15. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2670 g, 
L 47cm, K 33 cm, B 30cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden kénnen. 8. J. 34: Gew. 3420 g, 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust + Ultranol 
1 mal 5 Tr. 2. I/.: Gew. 4180 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit 8. 1. 5 
mal Brust + Vollmilch 5 mal 20 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 2. JJJ.: 
Gew. 5030 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Seit der vorigen Untersuchung 5 
mal Brust + %-Milch spez. 5 mal 50 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. Tag- 
lich 2—3 Stdn. im Freien. 30, 1V.: Gew. 6940 g. AZ gut. Haut, Lippen 
und Konjunktiven blass. In der letzten Woche Schnupfen und etwas 
Husten, aber kein Fieber. Seit 2. III. 3 mal Brust + 14/5-Milch spez. bis zu 
5 mal 200 ccm -+ Obst und Obstsaft +- Ultranol 1 mal 5 Tr. 31. V.: Gew. 
7260 g. AZ gut. Hautfarbe und Konjunktiven etwas blass. Sitzt ohne 
Stiitze. Seit 30. IV. 2—3 mal Brust + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 
cem -++ Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Kartof- 
feln u. dgl. 25. X.: Gew. 10630 g. AZ vorziiglich. Haut, Lippen und Kon- 
junktiven deutlich blass. Keine Zeichen von Rachitis. Innere Organe o. B. 
Zahne 2/2. Mantoux (0,1 mg) neg. Steht und geht ohne Stiitze, spielt gut, 
sagt »Mam». Ist seit der vorigen Untersuchung gesund gewesen. Nah- 
rungsaufnahme gut. Taglich 5—6 Stdn. im Freien. Seit 31. V. Freidiat 

Obst und Obstsaft. 


Fall 78. Midchen, geb. 6. XI. 33, 7 Wochen zu friih. Erster Zwilling 
(der Zwillingsbruder Fall 77). Bet der Geburt: Gew. 2170 g, L 44.5 em, 
K 31.5 em, Sch 32 cm. Mutter: 30 J. alt, verheiratet, Il-para (vorige 
Schwangerschaft 1931: lebender ausgetragener Knabe). WR und MBR 
neg. Diagnose: Vitium org. cord., Partus praematurus, Graviditas dupl. bi- 
chor. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 17. XI.—16. XII. 33. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitit nichts Abnormes. Gew. 2160 g. Didt: 6. XI.—15. XII. 
Brustmilch. Tdgliche Milehmenge: 20. X1. 480 com, 6. XII. 480 com, 
15. XII. 510 com. Gewicht: 20. X1. 2190 g, 6. XII. 2630 g. Pat. ent- 
wickelte sich in jeder Beziehung befriedigend. Wihrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts fieberfrei. Nie Zeichen von Infektion. Behand- 
lung: 22. XI.—15. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 
2900 g, L 48.5 em, K 34.5 em, B 33 cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden kénnen. 8. J. 34: Gew. 3600 g. AZ 


vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung: 5 mal Brust + Ultranol 1 
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mal 5 Tr. 2. //.: Gew. 4270 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit 8. I. 5 mal 
Brust + Vollmilch 5 mal 20 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. 2. ///.: Gew. 
5020 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Seit 2. I]. 5 mal Brust + %-Milch spez. 
5 mal 50cem + Ultranol1 mal 5 Tr. Taglich 2—3 Stdn. im Freien. 30. /V.: 
Gew. 6680 g. AZ gut. Etwas blass. Seit der vorigen Untersuchung 3 mal 
Brust + %-Milch spez. bis zu 5 mal 200 com. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
+ Obst und Obstsaft. 37. V.: Gew. 7100 g. AZ gut. Hautfarbe etwas 
blass, Farbe der Konjunktiven normal. Sitzt gut ohne Stiitze. Seit 30. IV. 
2—3 mal Brust + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 cem + Obst und Obst- 
saft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 25. ¥.: Gew. 
9310 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zahne 0/2. Keine Zeichen von 
Rachitis. Innere Organe 0. B. Mantoux (0.1 mg) neg. Ist die ganze Zeit 
gesund gewesen. Nahrungsaufnahme gut. Steht und geht ohne Stiitze, 
sagt »Mamap», lebhaft und interessiert. Taglich 5—6 Stdn. im Freien. Seit 
31. V. Freidiat + Obst und Obstsaft. 


Fall 79. Madchen, geb. 14. XI. 33, 4 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 2340 g. Mutter und Vater gesund. 

Wahrend der ersten 2 Lebenswochen im Krankenhaus gepflegt, wurde 
dann nach Hause entlassen, hat auch weiter klinisch und himatologisch 
beobachtet werden kénnen. 17. J. 34: Gew. 4440 g. AZ vorziiglich. Sehr 
gute Farbe. Hat seit der Geburt nur die Brust bekommen. Nie Zeichen 
von Infektion. 72. //.: Gew. 5240 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 
Leichte ekzematése Veranderungen an den Augenbrauen. Seit 17. [. 5 
mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 6. V.: Gew. 6250 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Starke ausgebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphy- 
senauftreibung. Taglich regelmassig 4—5 Stdn. im Freien. In der letzten 
Zeit etwas diinner Stuhl. Hat keine Zeichen von Infektion aufgewiesen. 
Bis yor 1 Monat 5 mal Brust + Obst und Obstsaft (seit 12. I.) + Ultra 
nol 1 mal 5 Tr. Im letzten Monat 3 mal Brust 2/3-Milch spez. 2 mal 
Obst und Obstsaft. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 70. V/.: Gew, 6850 g. AZ 
sehr gut. Gesunde Farbe. Keine Zeichen von Infektion. Keine Kranio 
tabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibung. Sitzt ohne Stiitze 
Seit 6. V. 2 mal Brust + Vollmilchsuppe + mittags Freidiat + Obst und 
Obstsaft. 15. VII.: Gew. 7570 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Tags- 
iiber im Freien. Bisher Freidiat, Obst und Obstsaft. 75. 7X.: Gew. 9000 g. 
AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Nicht infiziert gewesen. 30. X.: Gew. 9800 ¢ 
AZ vorziiglich. Sehr gute, gesunde Farbe. 9. XY/1.: Gew. 10420 g. AZ 
vorziiglich. Sehr gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Nicht infiziert 
gewesen. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 80. Midchen, geb. 17. XI. 33,5 Wochen zu frith. Bei der Geburt. 
Gew. 1990 g, L 44 cm. Mutter: 22 J. alt, unverheiratet, Restaurantange 
stellte, Il-para (vorige Schwangerschaft normal). Diagnose: Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 
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In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 23. XI.—23. XII. 33. Gewicht 
bei der Aufnahme 1990 g, bei der Entlassung 2660 g. Die ganze Zeit nicht 
infiziert. Diat: Brustmilch. 


Fall 81. Knabe, geb. 18. XI. 33, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1640 g, L 43 cm. Mutter: 22 J. alt, unverheiratet, Hausangestellte, 
I-para. Diagnose: Eklampsismus, Partus praematurus, Salpingitis dx. 
Vater: gesund. 

In der Saéuglingsabteilung gepflegt vom 18. XI. 33—23. I1.34. Gewicht 
bei der Aufnahme 1640 g, bei der Entlassung 2500 g. Im letzten Monat 
leichter Schnupfen, im tibrigen nicht infiziert. Diat: Zwiemilchernahrung. 


Fall 82. Madchen, geb. 25. XI. 33, 3 Wochen zu friih. Zwillingskind. 
Bei der Geburt: Gew. 2350 g, L 45 em (das Zwillingsgeschwister: Gew. 
2760 g, L 48 cm). Mutter: 27. J. alt, verheiratet, I-para. Vater: gesund. 

Am 4. V. 34 wird Pat. wegen seiner Blasse in der Poliklinik des NS 
untersucht. Aus dem Journal: Pat. hat wahrend des ersten Lebensmonats 
die Brust erhalten, danach nur kiinstliche Nahrung: %4-Milch bis zum Alter 
von 4 ¥% Monaten, danach 3/3-Milch 5 mal 200 cem. Wahrend des 2. und 3. 
Lebensmonats Ultranol 2 mal 2 Tr. Seit 1 Monat Obst und Obstsaft sowie 
Kostproben verschiedener Art. Seit 2 Monaten Lebertran 1 mal 1 Tee- 
liffel. Taglich 2 Stdn. im Freien. Aus dem Status: Gew. 6070 g. AZ gut. 
Hautfarbe recht blass, Farbe der sichtbaren Schleimhaute normal. Keine 
Zeichen von Rachitis. 6. /X.: Gew. 9300 g. AZ gut. Hautfarbe sehr blass, 
Farbe der sichtbaren Schleimhaute etwas blass. Ist den ganzen Sommer 
iiber auf dem Lande gewesen. Erhalt Freidiat + reichlich Obst und Obst- 
saft. 12. XJ.: Gew. 9860 g. AZ gut. Farbe von Haut und Konjunktiven 


blass. 


Fall 83. Knabe, geb. 28. XI. 33, 8 Wochen zu friih, zweiter Zwilling 
(der Zwillingsbruder Fall 84). Bei der Geburt: Gew. 1510 g, L 40 cm, K 
30.5 cm, Sch 26 cm. Mutter und Vater siehe Fall 84. 

Im NS gepflegt vom 28. XI. 33—6. II. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1510 g. Didt: 28. XI. 33—22. I. 34 
nur Brustmilch, 23. I.—28. I. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
29. I.—5. Il. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez. Tégliche Milch- 
menge: 12. X11. 265 ccm, 28. XII. 400 cem, 28. 1. 34 540 com, 5. IL. 540 
com. Gewicht: 12. XII. 1480 g, 28. XII. 1790 g, 28. 1. 34 2700 g. Pat. ent- 
wickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei. V6llig frei von Infektion 
bis 28. XII., vom 28. XII. 33—3. II. 34 ganz leichter Schnupfen. 15, XII. 
33—6, I]. 34 Haut und auch Konjunktiven etwas blass. Tuberkulinproben 
(25. I. und 31. 1.) neg. Behandlung: 13. XII. 33—5. If. 34 Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2920 g, L 48 cm, K 36 cm, B 33cm. Kli- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 
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Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden. 20. JJ. 34: Gew. 3300 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust + 1%-Milch spez. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 2. J/J.: AZ vorziiglich. Gute Farbe. 15. IJJ.: AZ 
gut. Gute Farbe. Leichter Husten. 23. J7/.: AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Keine Zeichen von Rachitis. Seit 20. II]. 5 mal Brust + 1%-Milch spez. 
+ Ultranol 1 mal 5 Tr. Nahrungsaufnahme gut. 3. /V.: Gew. 4650 g. 
AZ gut. 25. IV.: Gew. 4760 g. Turgor herabgesetzt. Haut, Lippen und 
Konjunktiven recht blass. Leichte Kraniotabes, kein Rosenkranz keine 
Epiphysenauftreibungen. Leber und Milz nicht tastbar. Hat in der letzten 
Zeit sehr schlechten Appetit gehabt, feste Nahrung, auch Obst, nicht zu sich 
nehmen wollen; hat nach den Mahlzeiten oft erbrochen. In der letzten Zeit 
pro Tag 1 mal Brust (etwa 1 mal 100 cem) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 
200 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich regelmassig 
2—3 Stdn. im Freien. 3. V.: Gew. 4800 g. Turgor andauernd herabgesetzt. 
Weniger blass als bei der vorigen Untersuchung. Die Nahrungsaufnahme 
ist entschieden besser gewesen als friiher. Die letzten 5 Tage starker 
Schnupfen + leichter Husten + Fieber bis zu 38°. Seit 25. IV. 2/3-Milch 
spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferro- 
chlorid (4% eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). 74. V.: Gew. 5080 g 
AZ gut. Gute Farbe. Turgor gut. Keine Kraniotabes. Leichter Schnupfen. 
Seit 3. V. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1 mel 5 Tr. + Ferrochlorid (dieselbe Dosis wie friiher). Ferrochlorid und 
Ultranol werden ausgesetzt. 15. VI.: Gew. 5590 g. AZ vorziiglich. Gesunde 
Farbe. Der Knabe wird wegen Erkrankung der Mutter seit 30. V. im NS ge 
pflegt. Aus dem Journal: Mantoux (0.1 mg) neg. Nicht infiziert. Vertragt 
Freidiat sehr gut. Zahne %. Psychische Entwicklung normal. 22. VJ.: Seit 
2 Tagen Diarrhée und Fieber bis zu 38°,8. Erbricht bisweilen nach dem 
Essen. 15. VII. (telephonische Mitteilung von der Mutter): Immer noch 
bisweilen etwas diinner Stuhl. Fieberfrei seit mehr als 1 Woche. Seit 22 
VI. wegen der Diarrhée mit Diat + Ca und Bi behandelt. 729. 1X.: Gew 
6950 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zahne 3/2. Freidiat 4+ Obst und 
Obstsaft. Pat. ist, abgesehen von kleineren Infektionen ohne Fieber und 
ohne Beinflussung des Allgemeinzustandes, die ganze Zeit gesund ge- 
wesen. 1/2. XJ.: Gew. 7630 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass. Sitzt 
sehr gut. Richtet sich aus sitzender Stellung in stehende auf. Geht mit 
Stiitze, sagt Mama und Papa. In der letzten Zeit schlechter Appetit. 
10. XII.: Gew. 8050 g. AZ gut. Gute Farbe. Zaihne 4/4. Nicht in- 
fiziert. 


Fall 84. Knabe, geb. 28. XI. 33, 8 Wochen zu friih, erster Zwilling 
(der Zwillingsbruder Fall 83). Bei der Geburt: Gew. 2200 g, L 44.5 em, K 
30.5 em, Sch 30.5em. Mutter; 26 J. alt, verheiratet, I-para. WR und MBR 
neg. Diagnose: Graviditas dupl. dichor., Partus praematurus. Vater: 
gesund. 


Im NS gepflegt vom 28. XI. 33—20. II. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2120 g. Didt: 28. XI. 33—21. I. 34 
Brustmilch, 22. I.—30. I. 3 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
31. I.—5. II. 1 mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez., 6. II1.—19. II. 
nur 44-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 12. XII. 360 ccm, 28. XII. 450 
cem, 28. I. 34 700 ccm, 19. II. 850 com. Gewicht: 12. XII. 2100 g, 28. XII. 
2430 g, 28. I. 34 3490 g. Pat. entwickelt sich befriedigend. AZ gut. 
Nahrungsaufnahme gut. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts 
fieberfrei. Véllig frei von Infektion bis 19. I. 34, vom 19. I.—20. II. ganz 
leichter Schnupfen. 30. XII. 33—20. II. 34 war die Hautfarbe etwas blass, 
die Farbe der Konjunktiven normal. Tuberkulinproben (25. 1. und 31. 1.) 
neg. Behandlung: 13. XII. 33—19. II. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der 
Entlassung: Gew. 4040 g, L 54 cm, K 38cm, B 36.5cem. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden. 3. JV. 34: AZ gut. Gute Farbe. 
25. IV.: Gew. 6080 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. In der letzten Zeit 1 mal 
Brust (etwa 1 mal 100 ccm) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 ccm + 
Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. 
im Freien. 16, VI.: Gew. 7140 g. AZ gut. Haut etwas blass, ebenso die 
sichtbaren Schleimhaute. Pat. wird wegen Erkrankung der Mutter seit 
30. V. im NS gepflegt. Aus dem Journal: Mantoux (0.1 mg) neg., 8.R. 8— 
22, nicht infiziert. Vertragt Freidiat sehr gut. Zahne 0/2. Mit Ausnahme 
einer leichten Blasse nichts Pathologisches. Psychische Entwicklung 
normal. 22. VJ.; Seit mehr als 1 Tage Diarrhée mit Fieber bis zu 39°. 
Blass. Turgor herabgesetzt. 15. VIJ. (telephonische Mitteilung von der 
Mutter): Seit 3—4 Tagen normaler Stuhl und fieberfrei. Ist seit 22. VI. 
wegen der Diarrhée mit Diat + Ca und Bi behandelt worden. 19. [X.: 
Gew. 8810 g. AZ gut. Haut sowie Lippen und Konjunktiven deutlich 
blass. Zihne 4/3. Hat in der letzten Zeit nur fliissige Speisen essen wollen; 
wenn er gezwungen wurde, feste Nahrung zu sich zunehmen, hat er in der 
Regel eine Weile spater erbrochen. Im iibrigen ist er munter und lebhaft 
und nie quengelig. Ist den ganzen Sommer hindurch auf dem Lande ge- 
wesen, Pat. wird ins NS aufgenommen. Aus dem Journal: Freidiat. 
20. I[X.—24. IX. leichter Schnupfen + miissiger Husten, 25. IX.—4. 
X. miassiger Husten. Temp. an mehreren Tagen erhéht auf 37°,6— 
37°,8. Mantoux (5 mg) neg. Probemahlzeit: 20. IX. Kongozahl 1, 
Methylorangezahl 6, Phenolphtaleinzahl 14; 4. X. Kongozahl 14, Methy- 
lorangezahl 17, Phenolphtaleinzahl 27. Vom 20. I[X.—2. X. Ferro- 
chlorid (1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Entlas- 
sung (4. X.): Gew. 8840 g. AZ gut. Sehr gute Farbe. Zahne 4/4. Appetit 
gut. Steht mit Stiitze, richtet sich ohne Schwierigkeit zum Sitzen 
auf. 12. XJ.: Gew. 9850g. AZ gut. Gute Farbe. Zihne 4/4. Geht mit 
Stiitze, sagt Mama und Papa. Vor 1 Woche waihrend 3—4 Tagen 
Schnupfen -+- Husten + leichte Temperatursteigerung. Die ganze Zeit 
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hindurch vorziiglicher Appetit. 10. YJ/.: Gew. 10400 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. 


Fall 85. Miidchen, geb. 28. XI. 33, 6 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 2200 g, L 44 em, K 30.5 em, Sch 30.5 em. Mutter: 22 J. alt, verhei- 
ratet, II-para (vorige Schwangerschaft Fall 17). WR und MBR neg. 
Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Pat. wurde am 6. XII. 33 nach Hause entlassen und hat auch weiter 
klinisch und himatologisch beobachtet werden kénnen. 2. J/J. 34: Gew. 
1850 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 26. 77/.: Gew. 5000 g. AZ sehr gut. Gute Farbe 


Seit 2. I1l. 5 mal Brust. -++ Ultranol 1 mal 5 Tr. 30. 7V.: Gew. 5180 g 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 26. III. 5 mal Brust Obst und _ bst 
saft Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich regelmissig 2—3 Stdn. im Freien 
28. V.: Gew. 6200 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 30. [V. 5 mal Brust 

Vollmilchsuppe (8300—400 cem pro Tag) -+- Obst und Obstsaft Kost- 
proben von Fleisch, Fisch, Ei u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 26. VJZ.: 
Gew. 7080 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 28. V. 2 mal Brust + Frei- 


diat +-Obst und Obstsaft. Sitzt gut ohne Stiitze, interessiert, spielt gut 
30. VII.: Gew. 8120 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Seit 25. VI 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 10. 7X.: Gew. 8640 g. AZ sehr gut. Ge 
sunde Farbe. Mantoux (0.1 mg) neg. 22. Y.: 9360 g. AZ vorziiglich. Sehr 
gute Farbe. Bisher Freidiat +- Obst und Obstsaft. Geht gut mit Stiitze 
1. XI1.: Gew. 9610 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Leichter Schnupfen 
Kein Fieber. 28. JJ. 35: Gew. 9890 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 
Ganz leichter Schnupfen. 


Fall 86. Miidchen, geb. 30. XI. 33, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt 
Gew. 2000 g, L 41 cm, K 30cm, Sch 30cm. Mutter: 22 J. alt, verheiratet 
II-para (vorige Schwangerschaft: totgeborenes Madchen im 7. Monat). 
WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 12. XII. 33—29. I. 34. Bei der Aufnahme ausset 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2010 g. Didt: 30. XI.—21. XII. nur 
Brustmilch, 22. XII. 33—18. I. 34 Brustmilch + 75—100 eem Vollmilch, 
19. I.—28. I. 2—3 mal Brustmilch + 3—4 mal 2/3-Milch spez. Tédgliche 
Milchmenge: 14. XII. 435 ccm, 30. XII. 600 com, 28. I. 34 600 cem. Ge- 
wicht: 14. XII. 2010 g, 30. XII. 2230 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Abgesehen von einem leichten Temperaturanstieg (37°,5—37°,9) 
in der Zeit 17. I.—20. I. war Pat. wahrend der ganzen Zeit im Krankenhause 
fieberfrei. Vd6llig frei von Infektion bis 14. XII., vom 14. XII. 33—29. I. 
34 leichter Schnupfen. Tuberkulinprobe (23. 1) neg. Behandlung: 16. XII. 
33—29. I. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3410 g, L 49 
em, K 34cm, B 35cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat noch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 16. JJ. 34: Gew. 3725 g. AZ 
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gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust (etwa 100 cem pro Tag) + 
¥-Milch spez. bis zu 5 mal 150 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 28. J/J.: Gew. 
4700 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 16. Il. %-Milch spez. + Ultranol 
1 mal 5 Tr. 4- Obstsaft. 3. V.: Gew. 5640 g. AZ gut. Hautfarbe etwas 
blass. Taglich regelmissig 2 Stdn. im Freien. Seit 28. II]. 2/3-Milch spez. 
5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft -+- Ultranol 1 mal 5 Tr. 37. V.: Gew. 
6320 g. AZ vorziiglich. Hautfarbe etwas blass. Seit 3. V. */3-Milch spez. 
5 mal 200 cem. + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, 
Ki, Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 25. VJ.: Gew. 6790 g. AZ vor- 
ziiglich. Gute Farbe. Seit 31. V. Freidiat + Obst und Obstsaft. 9. VII: 
Gew. 7120 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Sitzt ohne Stiitze. 73. VIIZ.: 
Gew. 7740 g. AZ gut. Blasse Hautfarbe. Bisher Freidiit +- Obst und 
Obstsaft. 23. VIIJ. (telephonische Mitteilung von der Mutter): Das Kind 
hat wahrend 2—3 Tagen hohes Fieber und Rétung im Halse gehabt. 
24. 1X.: Gew. 8290 g. AZ vorziiglich. Hautfarbe blass, Farbe der Lippen 
und Konjunktiven kaum blass. Dieselbe Kost wie friiher. 22. ¥.: Gew. 
8820 g. AZ vorziiglich. Etwas blass. 5. X7.: Gew. 9000 g. AZ vorziiglich. 
Haut und Konjunktiven blass. Keine Infektion. Zihne 2/2. Keine Ra- 
chitis. 10. Gew. 9070 g. AZ gut. Blass. Nahrungsaufnahme schlecht. 
1, 1V. 35; Gew. 9260 g. AZ gut. Blass. Appetit verhaltnismissig gut. 


Fall 87. Miidchen, geb. 3. XII. 33, 9 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew.. 1900 g, L 45 em, K 30 ¢m, Sch 29 em. Mutter: 19 J. alt, unverhei- 
ratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus 
praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 5. XII. 33—10, III]. 34. Bei der Aufnahme eine 
ausgesprochene Debilitiit, sonst aber nichts Abnormes. Gew. 1710 g. Didt: 
3. XII. 383—22. I. 34 nur Brustmilch, 23. I.—29. I. 5 mal Brustmilch 


1 mal 4%4-Milch spez., 30. I.—7. Il. 4 mal Brustmilch -+- 2 mal %-Milch 
spez., 8. I1.—26. II. 3 mal Brustmilch + 3 mal ¥%-Milch spez., 27. II. 

6. I11. 1—2 mal Brustmilch + 4—5 mal %-Milch spez. In den letzten 
Tagen vor dem Tode fast nur Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 17. X11. 
33 300 cem, 3. I. 34 450 cem, 3. II. 600 cem, 3. III. 700 cem. Gewicht: 
17. XII. 33.1740 g, 3. I. 34 2130 g, 3. II. 2940 g, 3. III. 3440 g, 10. III. 3490 
g. Pat. war frei von Infektion bis 8. II. 34, vom 8. II.—16. II. leichter 
Schnupfen, 17. II.—21. II. miassiger Schnupfen und leichter Husten, 22. II. 
—6. III. recht starker Schnupfen, 7. I[I.—10. III. starker Schnupfen und 
Husten. Die Temperatur war die ganze Zeit hindurch normal ausgenom- 
men am 8. III. und 10. III., wo sie auf 37°,8 bzw. 37°,7 stieg. Pat. ent- 
wickelte sich befriedigend. Der Allgemeinzustand war gut und der Appetit 
vorziiglich bis zum 15. II. Zu dieser Zeit begann Pat. quengelig und weiner- 
lich zu werden, wollte nichts zu sich nehmen, die Gewichtszunahme war 
von nun an schlecht. Dann und wann schlechte Farbe, die aber stets ver- 
schwand, ohne dass besondere Behandlung eingeleitet zu werden brauchte. 
Am 6. III. war Pat. entschieden schlechter, hatte wiederholte schwere 
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Kollapszustande. Am 7. III. hatte der Zustand sich sehr wesentlich ver- 
schlechtert und nun wurden Zeichen einer Lungenaffektion beobachtet. 
In der Folge ging es rasch abwarts, und am 10. III. starb Pat. an ihrer 
Lungenkrankheit. Tuberkulinproben (5. I1. und 12. II.) neg. Behandlung: 
16. X11. 33—10. III. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr., 6. I1I.—10. III. Senfbader, 
Sauerstoff, Coramin, Dionin. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, 
Bronchitis capillaris, Bronchopneumoniae. Pathol.-anat. Diagnose: De- 
bilitas congenita 4+ Bronchopneumoniae pulm. sin. et dx. + Rachitis costa- 


rum V et VIL. 


Fall 88. Knabe, geb. 3. XII. 33, 9 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1790 g, L 44 em, K 30 cm, Sch 29 cm. Mutter: 24 J. alt, verheiratet, 
[1I-para (1. Schwangerschaft: Abort im 5. Monat; 2. Schwangerschaft: 
ausgetragener Knabe). WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, 
Placenta praev. margin. Vater: gesund. 

Im Ns gepflegt vom 5. XII. 33—27. I. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitit nichts Abnormes. Gew. 1670 g. Didt: 3. X11. 33—21. I. 
34 Brustmilch, 22. I1.—26. I. 3 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 17. XII. 33 315 cem, 3. I. 34 500 ccm, 26. I. 
550 ccm. Gewicht: 17. XII. 1750 g, 3. 1. 2240 g. Pat. entwickelte sich 
befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Wiahrend des ganzen 
Krankenhausaufenthalts fieberfrei und frei von Infektion. Behandlung: 
16. XII. 33—27. I. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 
3030 g, L 50.5 em, K 36 em, B33 cm. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita, 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
haimatologisch beobachtet werden kénnen. 9%. IJ. 34: Gew. 3700 g. AZ 
vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust (etwa 5 mal 
50—60 ccm) + %-Milch spez. bis zu 5 mal 130—140 ccm + Ultranol 1 
mal 5 Tr. 9. J//J.: Gew. 4800 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Seit 9. IL. 5 
mal Brust (5 mal 30—40 ccm) + 4%4-Milch spez. bis zu 5 mal 160 ccm 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 9. 7V.: Gew. 5600 g. AZ vorziiglich. Haut und sicht- 
bare Schleimhaute etwas blass. Seit 9. III. %-Milch spez. 5 mal 180—200 
ccm -+- Obst und Obstsaft Ultranol 1 mal 5 Tr. ‘Taglich regelmissig 
2—3 Stdn. im Freien. 7. V.: Gew. 6220 g. AZ gut. Haut, Lippen und 
Konjunktiven deutlich blass. Seit 9. IV. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 ccm 
Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 6. VJ.: Gew. 7020 g. AZ gut. 
Starke Blisse. Keine Zeichen von Rachitis. Leber und Milz nicht tast- 
bar. Nahrungsaufnahme gut. Ist nicht infiziert gewesen. Seit 7. V. 2/3- 
Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, 
Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 11. VJ.: Gew. 7130 g. 
AZ vorziiglich. Andauernd recht blass. Seit 6. VI. Ferrochlorid (4% cg le" 
pro kg Koérpergewicht und Tag). 18. VJI.: Gew. 7210 g. AZ gut. Farbe 
bedeutend besser. Isst entschieden mehr als friiher. 9. VIJ.: Gew. 8060 g. 
AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Seit 6. VI. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 ccm 
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Obst und Obstsaft + Kostproben verschiedener Art + Ferrochlorid 
(4% eg Fe pro kg und Tag). Die Eisenmedizin wird ausgesetzt. 13. [X.: 
Gew. 9170 g. AZ gut. Pat. leidet seit einem Monat an zeitweise sehr 
schwerem Keuchhusten. Wird heute nach 14-tigiger Pflege im NS nach 
Hause entlassen. Aus dem Journal: Freidiait. Taglich wiederholte Keuch- 
hustenanfille und Erbrechen. Mantoux (3 mg) neg. Sitzt gut ohne Stiitze, 
richtet sich selbst zum Sitzen auf; rege, spielt gut. Probemahlzeit am 8. IX. 
Phenolphtaleinzahl 18, Kongozahl 4. 7. X.: Gew. 9240 g. AZ vorziiglich. 
Hautfarbe etwas blass. Zihne 2/2. Seit der En lassung immer noch ab 
und zu Keuchhustenanfalle. Freidiat +- Obst und Obstsaft. 


Fall 89. Knabe, geb. 7. XII. 33, 8 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1810 g, L 44.5 em, K 30 em, Sch 28 cm. Mutter: 20 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, Endo- 
metritis puerperalis. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 8. XII. 33—-23. I. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1730 g. Didt: 7. XII. 33—16. I. 34 
nur Brustmilch, 17. I.—20. I. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
21, I.—22. I. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez. Tdgliche Milch- 
menge: 21. XII. 33 315 cem, 7. I. 34 480 ccm, 22. I. 540 com. Gewicht: 
21. XII. 33 1660 g, 7. I. 34 2170 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Wihrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei und frei 
von Infektion. Behandlung: 16. XII. 33—23. I. 34 Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Bei der Entlassung: Gew. 2610 g, L 45.5 em, K 34 em, B 32.5 em. Kli- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat danach noch einmal unter- 
sucht werden kénnen. 28. JV. 34: Gew. 4940 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Innere Organe 0. B. Gute Kopfhaltung; rege und munter. Bisher 
5 mal Brust (etwa 5 mal 90—100 ecm) + %-Milch bis zu 5 mal 200 cem 

Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 


Fall 90. Knabe, geb. 7. XII. 33, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: Gew. 
2200 g (mit Kleidern). Mutter: 26 J. alt, verheiratet, I-para. Vater: gesund. 

22, XII. 33: Gew. 2000 g. AZ gut. Etwas blasse Hautfarbe. Leichtes 
intertriginédses Ekzem. Bisher 7 mal Brust -++ ausgespritzte Brustmilch. 
22. I]. 34: Gew. 3890 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Ekzem geheilt. 
Seit 22. XII. 33 6 mal Brust + 100—150 ccm Vollmilch pro Tag + Ultra- 
nol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg Fe’ pro kg Kérpergewicht und Tag). 
27, I1I.: Gew. 5010 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes. 
sisher 5 mai Brust + 2/,-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferro- 
chlorid (wie vorher). 11. 1V.: Gew. 5250 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Das 
Ultranol wird ausgesetzt, das Ferrochlorid auf die halbe Dosis vermindert. 
26. IV.: Gew. 5730 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Tuberkulinprobe neg. 
Taglich regelmassig im Freien. Bisher 5 mal Brust (etwa 400 cem) + 
2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg 
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und Tag). 10. V.: Gew. 6210 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichter 
Schnupfen und Husten, aber kein Fieber. 24. V.: Gew. 6400 g. AZ vor- 
zuglich. Gesunde Farbe. Bisher 5 mal Brust (sehr unbedeutende Menge) 
+ 2/3-Milch spez. -+- Kostproben von Fisch, Ei, Gemiise + Obst und 
Obstsaft -+- Ferrochlorid. 


Fall 91. Knabe, geb. 8. XII. 33, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2100 g. Mutter: 26 J. alt, unverheiratet. Vater: gesund. 

Pat. wurde in der Sauglingsabteilung vom 8. XII. 33—13. I. 34 ge- 
pflegt. Gewicht bei der Aufnahme 2060 g, bei der Entlassung 3250 g. Diat: 
Brustmilch. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 28, JJ. 34: Gew. 3800 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung 8 mal Brust + %-Milch. Ist nicht 
infiziert gewesen. 4. JV.: Gew. 3950 g. Mager, unruhig, blass, Turgor 
schlecht. 23. 7V.: Wird heute aus dem NS entlassen, wo er seit 6. IV. 
unter den Diagnose Dystrophia gepflegt worden ist. Laut Aussage der 
Mutter hatte er nie mehr als 500 com %-Milch pro Tag erhalten. Gewicht 
bei der Aufnahme 4050 g, bei der Entlassung 4710 g. Hautfarbe deutlich 
blass. Dial: In den ersten Tagen 1—2 mal Brust + 4—5 mal %-Milch 
spez., danach ?/,-Milch spez.  ‘Tiigliche Milechmenge: 800—1000 
Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts ganz leichter Schnupfen, 
aber fieberfrei. Tuberkulinproben (6. IV. und 14. LV.) neg. Wurde nach 
Hause entlassen, sollte aber wieder zur Untersuchung vorgestellt werden. 
11. VII. 34; Gew. 6850 g. Turgor stark herabgesetzt. Haut und sichtbare 
Schleimhaute sehr blass. Keine Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. 
Pat. wurde nochmals im NS vom 25. VIII.—24. X. gepflegt. Aus dem 
Journal: Am 11. VII. war Ferrochlorid verordnet worden, die Eltern aber 
hatten es nicht fiir notwendig erachtet, 
Bei der Aufnahme: Gew. 7310 g, L 69 em, K 44 em, B 43 em. Haut und 


dem Kinde die Medizin zu geben. 


sichtbare Schleimhiéute sehr blass, schreit viel. Turgor schlecht. Leber 
nicht tastbar, die Milz wird 1 Fingerbreit unterhalb des Rippenbogens pal 
piert. Keine Zihne. Keine Zeichen von Rachitis. Freidiit. Gewicht: 
8. IX. 7560 g, 8. X. 8410 g. Pat. war wihrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthalts fieberfrei und entwickelte sich befriedigend. Vom 1. IX. 
4. IX. und 24. IX.—12. X. ganz leichter Schnupfen. Probemahlzeiten: 
am 27. VIII. Phenolphtaleinzahl 17, Kongo rot; am 5. X. Phenolphtalein- 
zahl 15, Kongozahl 5; am 8. X. Phenolphtaleinzahl 17, Kongozahl 2. 
Mantoux (5 mg) neg. Behandlung: 27. VII1.—4. X. Ferrochlorid (1 cg 
Fe pro kg Koérpergewicht und Tag). Bei der Entlassung: Gew. 8790 g, 
L 71.5 em, K 45 em, B 46 em. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Milz 
nicht tastbar. Ziaihne 0/2. Klinische Diagnose: Anaemia. 


Fall 92. Madchen, geb. 10. XII. 33, 4 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2120 g, L 46 cm, K 30 cm, Sch 29 cm. Mutter: 25 J. alt, ver- 
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heiratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 18. XII. 33—5. II. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1750 g. Didt: 10. X11. 33—8. I. 34 
nur Brustmilch, 9. 1.—29. I. Brustmilch + 60 ccm Vollmilch pro Tag, 
30. 1.—3. II. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 4. I1.—5. II. 2 
mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez. Tédgliche Milchmenge: 24. XII. 
33 360 ccm, 10. I. 34 580 cem, 5. IL. 600 com. Gewicht: 24. XII. 33. 1870 g, 
10. I. 34 2330 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Fieberfrei 
wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts und vollig frei yon Infektion 
bis 14. I. 34, vom 14. I.—5. II. leichter Schnupfen, vom 18, XII. 33— 
2. I. 34 massig starker Soor. Behandlung: 21. XII. 33—5. IL. 34 Ultranol 
1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2950 g, L 50 cm, K 34.5 em, B 32 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen, 21. J/. 34: Gew. 3230 g. A% 
gut. Gute Farbe. Ziemlich starker Schnupfen, hustet dann und wann. 
Temp. 37°. Pat. ist seit mehr als einer Woche erkaltet mit Husten und 
Schnupfen und zuweilen etwas Temperatursteigerung. Seit der Entlassung 
%-Milch spez. 5 mal 130—140 com + Ultranol 1 mal 5 Tr. 14, JIJ.: 
Gew. 3830 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Hustet andauernd etwas, der 
Schnupfen hat aufgehért. Seit 21. Il. %-Milch spez. + Ultranol 1 mal 
5 Tr. 9. 1V.: Gew. 4170 g. AZ gut. Gute Farbe. Miassiger Schnupfen. 
Vor einer Woche einige Tage hindurch Husten und Schnupfen, aber kein 
Fieber, Seit 14. III. %-Milch spez. 5 mal 180—200 ccm + Obst und Obst- 
saft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 7. V.: Gew. 4900 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Ziemlich starker Schnupfen. Tiaglich regelmissig 3—4 Stdn. im Freien. 
Seit 9. IV. 2/,-Milch spez. 5 mal 200 com. + Obst und Obstsaft -- Ultranol 
1mal5 Tr. 24. V.: Gew. 5280 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 7. V. 2/3-Milch 
spez. 5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 27, VJ.: 
Gew. 5980 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Sitzt eine kurze Weile ohne 
Stiitze. Mantoux (0.1 mg) neg. Seit 24. V. 2/,-Milch spez. 5 mal 200 cem + 
Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
16. VII.: Gew. 6850 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass, Farbe der Lippen 
und Konjunktiven normal. 13. VIJI.: Gew. 7720 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Seit 16. VII. Freidiat + Obst und Obstsaft. 17. 1X.: Gew. 8560 g. 
AZ vorziiglich. Zahne 0/2. Haut, Lippen und Konjunktiven blass. Sitzt 
gut ohne Stiitze, steht mit Stiitze, sagt Mama, Papa; rege und munter. 
Nahrungsaufnahme in der letzten Zeit schlechter als friiher, will nur fliis- 
sige Nahrung von Mehlsuppenkonsistenz zu sich nehmen. 4. XJ.: Gew. 
9500 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 10. XJIJ.: Gew. 10100 g. AZ vor- 
ziiglich. Sehr gute, gesunde Farbe. Keine Infektion. Keine Rachitis- 
zeichen, 4, JJ. 35: Gew. 10300 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichter 
Schnupfen. 12. JJ. Gew. 10760 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine 
Infektion. 
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Fall 93. Miidchen, geb. 14. XII. 33, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1810 g, L 42 cm. Mutter: 33 J. alt, verheiratet, I-para. Diagnose: 
Myomata uteri, Haematoma paracolpii, Retentio placentae, Nephropathia 
gravidarum, Endometritis saprophytica, Partus praematurus. Vater: 
gesund. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 14. XII. 33—20. I. 34. Diat: 
Brustmilch. Die ganze Zeit hindurch frei von Infektion. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
haimatologisch beobachtet werden kénnen. 2. J//J. 34: Gew. 3780 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Keine Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epi- 
physenauftreibungen. In der letzten Zeit Schnupfen und etwas Husten, 
aber kein Fieber. Seit der Entlassung taglich 5 mal Brust. 26. J//.: Gew. 
4400 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Starke und ausgebreitete Kranio- 
tabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. Seit 2. III. 5 
mal Brust + Ultranol 2 mal 5 Tr. 30. JV.: Gew. 5120 g. AZ sehr gut. 
Gute Farbe. Starke Kraniotabes. Seit 26. ILI. 5 mal Brust + 5 mal 50 cem 
Vollmilch -+- Obst und Obstsaft +- Ultranol 3 mal 5 Tr. 28. V.: Gew. 5590 
g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. Seit 30. IV. 4 mal Brust 
+ 2/s-Milch spez. 500 cem pro Tag + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 
mal 5 Tr. 28. VJ.: Gew. 6040 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Kra- 
niotabes. Seit 28. V. 2 mal Brust + 2 mal Vollmilchsuppe + Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. -+- Obst und Obstsaft Ultranol 
1mal5 Tr. 14. VIII.: Gew. 6900 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Taglich 
regelmassig mehrere Stunden im Freien. Psychische Entwicklung normal. 
Seit 28. VI. Freidiat + Obst und Obstsaft. 17. 1X.: Gew. 7770 g. AZ gut. 
Gute Farbe. In der letzten Zeit Schnupfen, aber kein Fieber. 4, XJ.: 
Gew. 8130 g. AZ gut. Gute Farbe. Zaihne 0/1. Appetit gut. Taglich regel- 
miassig mehrere Stunden im Freien. Seit 1 Monat Ultranol 1 mal 5 Tr. 
26. XI.: Gew. 8100 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Zihne 0/2. 10. XII.: 
Gew. 8280 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Psychische Entwicklung nor- 
mal. 4. JJ. 35; Gew. 8870 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Infektion 
1. IV.: Gew. 9060 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Keine Zeichen von In 
fektion. 


Fall 94. Knabe, geb. 23. XII. 33, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2200 g, L 46cm, K 34.5cem, Sch 31em. Mutter: 23 J. alt, verheiratet. 
I-para. Vater: gesund. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 24. XII. 33—16. I. 34. Ge 
wicht bei der Aufnahme 2180 g, bei der Entlassung 2510 g. Diat: Brust- 
milch. Nicht infiziert. 

Pat. wurde nach Hause entlassen (gew6éhnliches Arbeiterheim) und hat 
auch weiter klinisch und himatologisch beobachtet werden kénnen. 9. J/. 
34; Gew. 3160 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichtes Ekzem im Gesicht. Seif 
der Entlassung 5 mal Brust + Decamin 3 mal 1 Tr. 9. ///.: Gew. 4210 g. 


AZ gut. Gute Farbe. Starke, ausgebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, 
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keine Epiphysenauftreibungen. Massige Intertrigo. Seit 9. II. 5 mal Brust -+- 
Decamin 2 mal 3 Tr. 9. JV.: Gew. 5180 g. AZ vorziiglich. Keine Kranio- 
tabes. Seit 9. III. 5 mal Brust + Decamin 2 mal 5 Tr. 7. V.: Gew. 5900 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit 9. 1V. 5 mal Brust +- Decamin 1 mal 
5 Tr. + Obst und Obstsaft. 4. VI.: Gew. 6460 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Deutliche Krariotabes, kein Rsenkranz, keine Epiphysenauf- 
treibungen. Seit 7. V. 5 mal Brust + Decamin 1 mal 5 Tr. +- Obst und 
Obstsaft. 26. VIII.: Gew. 7990 g. AZ gut. Deutlich blasse Hautfarbe. 
Keine Kraniotabes. Zahne 0/2. Seit 1 Monat nicht mehr Brust, erhalt nun 
Freidiat + Obst und Obstsaft. Ist taglich regelmassig 3—4 Stdn. im Freien. 
23. I1X.: Gew. 8520 g. AZ vorziiglich. Haut und sichtbare Schleimhaute 
sehr blass. Psychische Entwicklung normal. Nahrungsaufnahme gut. 
21, X.: Gew. 8950 g. AZ gut. Haut sehr blass. Zahne 1/3. Seit 2—3 
Tagen Husten und Schnupfen mit Fieber. Ist zuvor niemals infiziert ge- 
wesen. 22. XJ.: Gew. 8650 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute 
blass. Mantoux (0.1 mg) neg. Schnupfen und Husten. Isst gut, erbricht 
aber dann und wann im Zusammenhang mit den Mahlzeiten. 20. J. 35; 
Gew. 9750 g. AZ vorziiglich. Nicht infiziert. 23. 7V.: Gew. 9900 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Keine Zeichen von Infektion. 


Fall 95. Madchen, geb. 23. XII. 33, 2 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2130 g, L 45 em, K 34 em, Sch 32 cm. Mutter: 30 J. alt, ver- 
heiratet, Il-para (vorige Schwangerschaft: Eklampsismus, Partus praema- 
turus, Todgeburt). Diagnose: Nephropathia gravidarum. Vater: gesund. 

In der Siuglingsabteilung gepflegt vom 23. XII. 33—10. II. 34. Gewicht 
bei der Aufnahme 2140 g, bei der Entlassung 3470 g. Diat: Zwiemilch- 
nahrung. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologish beobachtet werden kénnen. 28. JV. 34: Gew. 5440 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. Seit der Entlassung 5 mal Brust 
(5 mal 60—90 ccm) + ¥%-Milch spez. bis zu 5 mal 180—190 ccm +- Deca- 
min 1 mal 3 Tr. 28. V.: Gew. 6060 g. AZ gut. Gute Farbe. Deutliche 
Kraniotabes. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im Freien. Seit 28. 1V. 5 mal 
Brust (5 mal 20—30 cem) +- 2/s-Milch spez. bis zu 5 mal 200 ccm + Obst 
und Obstsaft -+- Ultranol 2mal5 Tr. 25. VI.: Gew. 6490 g. AZ gut. Etwas 
blass. Unbedeutende Kraniotabes. Seit 28. V. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 
ccm + Obst und Obstsaft. 25. ViJ.: Gew. 7140 g. AZ gut. Blass. Keine 
Kraniotabes. Seit 25. VI. 2/,-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und Obstsaft. 23. VI/J.: 
Gew. 7600 g. AZ gut. Etwas blass. Zahne 0/2. Psychische Entwicklung 
normal. Seit 25. VII. Freidiat +- Obst und Obstsaft. 10. 1X.: Gew. 7700 g. 
AZ gut. Blass. Zahne 2/2. 

Pat. wurde im NS vom 12. 1X.—4. X. gepflegt. Aus dem Journal: 
Bei der Aufnahme: Gew. 7850 g, L 71 ecm, K 43 cm, B 42cm. AZ gut. 
Haut und Schleimhaute blass. Hat bisher Freidiat erhalten. Fieberfrei. 
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Vom 16. IX.—4. X. ganz leichter Husten und Schnupfen, sonst keine Zei- 
chen von Infektion. Probemahlzeiten: 13. IX. Phenolphtaleinzahl 13, 
Kongozahl 1; 15. 1X. Phenolphtaleinzahl 21, Kongo rot; 4. X. Phenolphtal- 
einzahl 17, Kongozahl 8. Mantoux (5 mg) neg. Behandlung: 15. IX.— 
3. X. Ferrochlorid (4% cg Fe: pro kg Koérpergewicht und Tag). Bei der 
Entlassung am 4. X.: Gew. 8030 g, L 71.5 em, K 43 cm, B 42 cm. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. 

Nach der Entlassung hat Pat. noch einmal untersucht werden kénnen. 
3. XII, 34: Gew. 9070 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Zahne 4/4. 
Nahrungsaufnahme gut. Munter und lebhaft. 


Fall 96. Miidchen, geb. 27. XII. 33,4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1680 g, L 42 cm, K 28cm, Sch 29 cm. Mutter: 31 J. alt, unverheiratet, 
Kiichenmiidchen, II-para (vorige Schwangerschaft 1927: lebend geborener, 
nicht ausgetragener Knabe, starb nach einiger Zeit). Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 29. XII. 33—14. III. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1600 g. Didt: 27. X11. 33—15. II. 
34 nur’ Brustmilch, 16. I1.—22. II. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch 
spez., 23. II.—1. III. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 2. IIL. 
10. III. 1—2 mal Brustmilch + 4—5 mal %-Milch spez., 11. 111.—12. ILL. 
2—3 mal Brustmilch + 3—-4 mal %-Milch spez., 13. III. 5 mal Brust- 
milech 1 mal %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 10. 1. 34 300 cem, 27. I. 
400 cem, 27. II. 600 cem, 13. III. 700 com. Gewicht: 10. I. 1580 g, 27. I. 
1990 g, 27. Il. 2770 g, 14. ILI. 3190 g. Frei von Infektionen der Luftwege 
bis 6. III., vom 6. III. massiger Schnupfen, 11. II] 
missiger Schnupfen und Husten. Pat. entwickelte sich befriedigend. 
AZ gut. Appetit vorziiglich. Temp. normal bis 26. Il. An diesem Tage 
zerhackte, griine Stiihle. Keine Gewichtszunahme. Am 27. II. war der 
Zustand derselbe, ebenso am 28. II., wo mit Bi und Ca begonnen wurde. 
Vom 2. III. an war der Stuhl normal. Pat. nahm an Gewicht zu, und die 
Temperatur war die ganze Zeit hindurch normal. Am 25. II., 27. Il. und 
1. I[1, Temperaturerhéhung bis zu 37°,6, im iibrigen aber keinerlei Krank 
heitszeichen mit Ausnahme der Diarrhée. In der Folge alles gut bis 9. 
III, wo Pat. unzweideutige Zeichen einer Affektion der Luftwege darbot 
AZ jedoch andauernd gut. Nahrungsaufnahme gut bis 12. III., wo der 
Zustand sich bedeutend verschlimmerte. Danach ging es rasch abwarts, 
und am 14. III. starb Pat. an ihrer Lungenkrankheit. Temp. am 12. III. 
morgens 37°,5, am 13. III. abends 37°,5, am 14. III. morgens 38°,5, im 
iibrigen keine Temperatursteigerung wahrend der Krankheit. T'uberkulin- 
proben (22. II. und 1. III.) neg. Behandlung: 4. 1.—13. ILI. Ultranol 1 mal 
5 Tr., 28. I1.—13. III. Bi + Ca, 12. III. Senfbad, 12. II1I.—14. III. Sauer 
stoff, Coramin, Dionin, Adrenalin in die Nase. Klinische Diagnose: Debi- 
litas congenita, Bronchitis capillaris, Bronchopneumoniae. Pathol.- 
anat. Diagnose: Debilitas cong. + Bronchiolitis ac. +- Bronchopneumoniae 
lob. inf. pulm. amb. 
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Fall 97. Madchen, geb. 5. I. 34, zu normaler Zeit. Zwilling (die Zwil- 
lingsschwester Fall 98). Bei der Geburt: Gew. 1850 g, L 42.5 em, K 30 cm, 
Sch 29 em. Mutter und Vater siehe Fall 98. 

Im NS gepflegt vom 10. I.—13. VIII. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1740 g. Didt: 5. 1.—4. II., 6. I1.—7. IL., 
10. I[., 13. I1.—15. II., 17. V.—22. V., 24. V.—26. V., 30. V., 7. VI. und 
12. VI.—19. VI. nur Brustmilch. Wahrend des Restes der Krankenhaus- 
zeit bis 8. VIII. in der Hauptsache Brustmilch mit 1%4-Milch spez. baw. 
Volfmilch als Beinahrung, 8. VIII.—12. VIII. %4-Milch spez. + Vollmilch- 
suppe + Saftmehlsuppe; 16. I1.—12. VIII. Obstsaft und Obst. Tégliche 
Milchmenge: 19. I. 360 cem, 5. II. 480 ccm, 5. III. 600 cem, 5. IV. 720 cem, 
5. V. 750 ecm, 5. VI. 685 cem, 5. VII. 790 cem, 5. VIII. 920 cem, 12. VIII. 
1050 com. Gewicht: 19. I. 1830 g, 5. IT. 2230 g, 5. IIL. 2850 g, 5. 1V. 3640 g, 
5. V. 4030 g, 5. VI. 4330 g, 5. VII. 4820 g, 5. VIII. 5480 g. Pat. war fieber- 
frei und frei von Zeichen einer Infektion bis 12. If.; 12. 11.—15. II., 21. IT., 
24. I1.—25. II. und 4. I1I.—5. III. Fieber mit Max. 38°,7 +- reichlicher 
citriger Fluss aus Vulva (keine Gonokokken). 12. I11.—13. IV. Tempera- 
tursteigerung bis zu 38°,4— Rétung des Rachens. 17. I1I.—21. III. 
Fieber bis zu 39°,8 + Husten und Schnupfen + Kiter im Harn + Ohren- 
entziindung auf beiden Seiten. 9. 1V.—28. LV. febrile bis subfebrile Tem- 
peratur +- ziemlich starker Husten und Schnupfen +- fortgesetzte Sekre- 
tion aus den Ohren + in der Regel 20—40 weisse Blutkérperchen im Harn- 
sediment pro Gesichtsfeld. 6. V.—7. V. Fieber bis zu 38°,2.-+- fluktuieren- 
der Tumor an der linken Seite des Halses (reichlich gelber Eiter bei Inzi- 
sion). In der Folge war Pat. praktisch genommen fieberfrei. Das Harn- 
sediment enthielt die ganze Zeit hindurch Hiterkérperchen, jedoch bedeu- 
tend weniger am Ende des Krankenhausaufenthalts. Nie Zeichen von 
Rachitis. Leber und Milz nie tastbar. Tuberkulinproben (26. I1., 5. III. 
und 5. V.) neg. Behandlung: 21. I.—9. III., 5. [1V.—26. VII. Ultranol 1 
mal 5 Tr., 19. I11.—30. V., 11. VI.—4. VIII. Harnwegantiseptica. Dionin 
und Stimulanzien bei Bedarf. 29. V.—4. VII. Cidoro (Vitaminpraparat). 
1. VI.—12. VIII. Ferrochlorid (1 cg Fe: pro kg Kérpergewicht und Tag.) 
Bei der Entlassung: Gew. 5220 g, L 60.5 em, K 40 cm, B 40 cm. AZ gut. 
Gute Farbe.  Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Pyelocystitis, 
Olitis med. supp., Lymphadenitis colli sept. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und ha- 
matologisch beobachtet werder kénnen. 3. 1X. 34: Gew. 5640 g. AZ 
vorziiglich. Hautfarbe blass, Farbe der sichtbaren Schleimhiute normal. 
Das Harnsediment enthalt keine Eiterzellen. Seit der Entlassung Frei- 
diat + Obst und Obstsaft. 8. X.: Gew. 6000 g. AZ gut. Hautfarbe etwas 
blass. Harn o. B. 26. XJ.: Pat. wird heute nach Hause entlassen, nachdem 
sie im NS seit 24. X. unter der Diagnose Pyelocystitis gepflegt worden ist. 
Gewicht bei der Aufnahme 6070 g, bei der Entlassung 6350 g. Vom 24. X. 

27. X. Fieber bis zu 40°,2, im iibrigen wahrend des Krankenhausaufent- 
halts praktisch genommen fieberfrei. Mantoux (5 mg) neg. Probemahl- 
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zeiten: 26. X. 34 Phenolphtaleinzahl 33, Kongozahl 7; 9. XI. Phenol- 
phtaleinzahl 50, Kongozahl 23. 7. 7. 35: AZ gut. Etwas blass. Hat neulich 
Keuchhusten gehabt. 


Fall 98. Miidchen, geb. 5. I. 34, zu normaler Zeit. Zwilling (die Zwil- 
lingschwester Fall 97). Bet der Geburt: Gew. 2165 g, L 45 em, K 32 em, Sch 
31em. Mutter: 33 J. alt, verheiratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: 
Partus praematurus, Nephropathia gravidarum, Graviditas dupl. mo- 
nochor. 

Aus der Entbindungsanstalt wurde das Kind nebst der Mutter nach 
Hause entlassen und hat weiter klinisch und himatologisch beobachtet 
werden kénnen, 18, J. 34: AZ vorziiglich. Gute Ferbe. 19. Gew. 2880 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit der Geburt nur Brust. 26. J/J.: 
Gew. 4120 ¢. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. 
Seit 19. II. 5 mal Brust. 13. 1V.: Gew. 4560 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Leichtes Ekzem auf den Wangen. Unbedeutende linksseitige Kon- 
junktivitis. Starke, ausgebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine 
Epiphysenauftreibungen. Seit 26. III. 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
11. V.: Gew. 5060 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Ausgesprochene Kranio- 
tabes. Seborrhée. Taglich regelmissig etwa 3Stdn. im Freien. Seit 13. IV. 
5 mal Brust + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal5 Tr. 77. VJ.: Gew. 
5550 g. AZ sehr gut. Sehr gute, gesunde Farbe. Unbedeutende Kraniotabes. 
Leichte Seborrhée. 23. VII.: AZ vorziiglich. Gute Farbe. Starke, ausge- 
breitete Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftreibungen. 
Seit 11. V. 5 mal Brust + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
3. 1X.: Gew. 6460 g. AZ vorziiglich. Farbe der Haut, nicht aber der sicht- 
baren Schleimhaute, blass. Keine Kraniotabes. Seit 23. VII. 3—4 mal Brust 

Freidiat + Obst und Obstsaft. 8 X.: Gew. 6680 g. AZ gut. Hautfarbe 
recht blass, Farbe der sichtbaren Schleimhaute nicht blass. In den letzten 
10 Tagen starker Husten und Schnupfen + Fieber (39°—40°). — Bisher 
Freidiit + Obst und Obstsaft. 26. Y/.: Gew. 6960 g. AZ gut. Blasse Hault- 
farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Mantoux (0.1 mg) neg. Psychische 
Entwicklung normal. 4. JJ. 35: Gew. 8000 g. AZ gut. Gute Farbe. Nicht 
infiziert. 15. /V.: Gew. 8760 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 


Fall 99. Knabe, geb. 6. I. 34, 10 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 1390 g, L 40 em, K 27 cm, Sch 25cm. Mutter: 35 J. alt, verheiratet 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 10. I.—21. III. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1270 g. Didt: 6. I1.—8. I]. nur Brustmilch, 
9. 11.—27. II. Brustmilch + 40 cem Vollmilch pro Tag, 28. 11. —13. III. 
3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal %-Milch spez., 14. I1I.—19. II]. 1—-2 
mal Brustmilch + 4—5 mal %-Milch spez., 20. III. %-Milch spez. Tdg- 
liche Milchmenge: 20. 1. 235 ccm, 6. II. 400 ccm, 6. IIT. 640 cem, 20. IIL. 


660 ccm. Gewicht: 20. I. 1320 g, 6. II. 1670 g, 6. IIT. 2560 g. Pat. ent- 
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wickelte sich in allen Hinsichten befriedigend. AZ gut. Nahrungsauf- 
nahme gut. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei und 
vollig frei von Infektion bis 14. II., vom 14, II.—21. II. ganz leichter 
Schnupfen und Husten, 22. I1.—21. III. ganz leichter Schnupfen. Tuber- 
kulinproben (26. II. und 6. IIL.) neg. Behandlung: 21. 11.—21. III. Ultranol 
1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3120 g, L 47 cm, K 34 cm, B 34 cm, 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 16. JV. 34: Gew. 3870 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 4%4-Milch spez. 6 mal 130 
ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. Ist die ganze Zeit gesund gewesen. 14. V.: 
Gew. 4700 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Seit 16. IV. %4-Milch spez. 
5 mal 180 cem. + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Obstsaft. 727. VI.: Gew. 5650 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Hatte vor einer Woche zwei Tage lang Fieber 
(38°—39°) und kraftige Rétung des Rachens. Seit 14. V. 2/3-Milch spez. 
5 mal 200 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Obst und Obstsaft. 9. VIJ.: 
Gew. 6480 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit der vorigen Untersuchung 2/3- 
Milch spez. 5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 6. VIIJ.: Gew. 
7140 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Sitzt sicher ohne Stiitze. Seit 
9. VII. Freidiat + Obst und Obstsaft. 3. 7X.: Gew. 8030 g. AZ gut. 
Gute Farbe. 8. X.: Gew. 8760 g. AZ vorziiglich. Hautfarbe etwas blass, 
Konjunktiven nicht blass. Hat dieselbe Diat wie friiher erhalten. Isst 
gut. Ist die ganze Zeit gesund gewesen. 26. XJ.: Gew. 9770 g. AZ gut. 
Haut und sichtbare Schleimhaute blass. Zahne 0/2. Keine Zeichen von 
tachitis. Bisher Freidiat +- Obst und Obstsaft -+- Ultranol 1 mal 5 Tr. 
7. XII.: Gew. 9660 g. Haut- und Schleimhautfarbe blass. 12. J. 35: AZ 
gut. Blass. Leichter Schnupfen. 8. JV.: Gew. 10600 g. AZ gut. Keine 
Zeichen von Infektion. Gute Farbe. Bisher Freidiat +- reichlich Obst 
und Obstsaft. 


Fall 100. Knabe, geb. 7. I. 34, zu normaler Zeit. Bei der Geburt: Gew. 
1790 g, lL, 45 em, K 30.5 em, Sch 30 cm. Mutter: 24 J. alt, unverheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 11. I.—5. VIII. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1660 g. Didt: 11, 1.—17. II. Brustmilch. 
18. I1.—2. VI. 2—5 mal Brustmilch + 1—4 mal %-Milch spez., 3. VI.— 
15. VII. 4%4-Milch spez. + ab und zu eine Brustmahlzeit; 16. VI1.—18. VII. 
3 mal ¥%-Milch spez. + 1 mal Saftmehlsuppe + 1 mal Vollmilchsuppe, 
19. VII.—4. VIII. Freidiat. Ausserdem 6. VII.—18. VII. %-—1 Banane 
taglich. Tdgliche Milchmenge: 21. I. 260 ccm, 7. Il. 480 ccm, 7. III. 600 
ccm, 7. IV. 780 ccm, 7. V. 840 ccm, 7. VI. 900 cem, 7. VII. 1000 ccm, 
18. VII. 1000 ccm. Gewicht: 21. 1. 1740 g, 7. II. 2100 g, 7. III. 2880 g, 
7. IV. 3660 g, 7. V. 4390 g, 7. VI. 5090 g, 7. VII. 5910 g. Pat. entwickelte 
sich befriedigend und war, abgesehen von kleineren Temperaturunregel- 
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miassigkeiten, wihrend des ganzen Krankenhausaufenthalts ficberfrei. 
Vollig frei von Infektion bis 16. III., vom 16. III.—5. V. massiger Husten, 
25. IV.—30. V. leichter Schnupfen, 2. VI.—13. VI. ganz leichter Husten; 
in der tibrigen Zeit keine Zeichen von Infektion. Nie Zeichen von Rachitis. 
Leber und Milz nie tastbar. Tuberkulinproben (28. Il. und 7. III.) neg. 
Behandlung: 21. I.—1. VI. und 28. VI.—5. VIII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 
17. [111.—4. V. Dionin bei Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 6760 g, L 66cm, 
K 41 em, B 41 em. AZ gut. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Pat. wurde nach der Entlassung von seiner Grossmutter in Pflege ge- 
nommen und hat auch weiter klinisch und himatologisch beobachtet 
werden kénnen. 15. XJJ. 34: Gew. 9470 g. Hautfarbe blass, Farbe der 
sichtbaren Schleimbivte normal. Keine Rachitis. Leber und Milz nicht 
tastbar. Zihne 2/2. Leichter Schnupfen und Husten. Bisher Freidiit 
Obst und Obstsaft. 27. J. 35: Gew. 9570 g. AZ gut. Gute Farbe. Keine 
Zeichen von Infektionen. 29. 4.: Gew. 9890 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Leichter Schnupfen. 


Fall 101. Knabe, geb. 8. I. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2180 g, L 46 cm. Mutter: 29 J. alt, unverheiratet, I-para. Vater: 
gesund. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 9. I1.—23. I. Gewicht bei der 
Aufnahme 2160 g, bei der Entlassung 2510 g. Keine Infektion. Diiat: 
Brustmilch. 

Pat. kam nach der Entlassung zu Pflegeeltern und hat noch 2 mal 
untersucht werden kénnen. 9. J//. 34: Gew. 4340 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Seit der Entlassung taglich 5 mal Brust. Ist die ganze Zeit gesund 
gewesen. 26. I/J.: Gew. 4830 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Seit 
9. IIL. taglich 5 mal Brust. 


Fall 102. Knabe, geb. 9. I. 34, 2 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1830 g, L 45 em, K 30 em, Sch 28cm. Mutter: 31 J. alt, verheiratet, 
VI-para (vorige Schwangerschaften: 1. Abort im 5. Monat; 2. Abort im 
6. Monat; 3. Abort im 2. Monat; 4. lebend geborenes, nicht ausgetragenes 
Madchen, noch am Leben; 5. Abort im 7. Monat). WR und MBR neg. 
Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 13. I1.—9. IV. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1620 g. Didt: 9. I.—-9. Il. nur Brust- 
milch, 10. I1.—20. II. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 
21. I1.—1. III. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 2. I11.—7. IV. 
2—3 mal Brustmilch + 3—4 mal %-Milch spez., 8. IV. %4-Milch spez. 
Tdgliche Milchmenge: 23. 1. 280 cem, 9. II. 450 ccm, 9. III. 660 ccm, 8. IV. 
780 ccm. Gewicht: 23. I. 1810 g, 9. II. 2290 g, 9. III. 3140 g. Pat. ent- 
wickelte sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieberirei 
wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts und vdllig frei von Infektion 
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bis 21. III, vom 21. III.—9. IV. ganz leichter Husten und Schnupfen. 
Tuberkulinproben (3. 111. und 9. III.) neg. Behandlung: 21. I1.—9. IV. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassuig: Gew. 4060 g, L. 53 em, K 37.5 cm, 
B38 cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 7. V. 34: Gew. 4370 g. AZ gut. Haut- 
farbe etwas blass, Farbe der Konjunktiven normal. Seit der Entlassung 
\4-Milch spez. 5 mal taglich +- Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Taglich regelmassig 1—3 Stdn. im Freien. 11. VJ.: Gew. 5040 g. Etwas 
blass. AZ vorziiglich. Seit 7. V. %-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Obst 
und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 9. VIJ.: Gew. 5900 g. AZ gut. Haut 
und sichtbare Schleimhiute blass. Seit der vorigen Untersuchung 2/3- 
Milch spez. 5 mal 200 cem. -- Obst und Obstsaft + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 6. VIIJ.: Gew. 
6600 g. AZ gut. Hautfarbe sehr blass, Lippen und Konjunktiven deutlich 
blass. Silzt sicher ohne Stiitze; rege, spielt gut. Ist nicht erkaltet gewesen. 
Appetit schlecht. Seit 9. VII. Freidiit + Obst und Obstsaft. 3. 1X.: 
Gew. 7100 g. AZ gut. Haut und Schleimhiute blass, etwas Schnupfen. 
Appetit gut. 8 X.: Gew. 7500 g. AZ gut. Haut und Schleimhaute blass. 
Innere Organe o. B. Appetit schlecht, will nur fliissige Nahrung zu sich 
nehmen. Bisher Freidiat -+- Obst und Obstsaft. 20. XJ.: Probemahlzeit, 
Phenolphtaleinzahl 19, Kongozahl 2. 27. XJ.: Gew. 7230 g. AZ gut. Haut 
und sichtbare Schleimhaute blass. Massiger Husten und Schnupfen. Probe- 
mahlzeit: Phenolphtaleinzahl 32, Kongozahl 8. 3. XJJ.: Gew. 7280 g, 
\Z gut. Blass. Massiger Husten und Schnupfen. 5. XJJ.: Probemahlzeit, 
Phenolphtaleinzah] 21, Kongozahl 10. 10. XIJ.: Gew. 7450 g. AZ gut. 
Sehr blass. 17. X/J.: Gew. 7660 g. AZ gut. Blass. 18. XJ/J.: Probemahl- 
zeit, Phenolphtaleinzahl 30, Kongozahl 12. 2. /. 35: Gew. 7450 g. Haut 
und sichtbare Schleimhaute sehr blass. Husten + Schnupfen -+- eitrige 
Sekretion aus beiden Ohren (Parazentese) + Fieber. Keine Zeichen 
von Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. 


Fall 103. Knabe, geb. 10. I. 34, 5 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 2470 g, L 46 cm. Mutter: 23 J. alt, unverheiratet, Haustochter, 
I-para. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 14. I1.—31. I. 34. Gewicht bei 
der Aufnahme 2180 g, bei der Entlassung 2470 g. Die ganze Zeit hindurch 
keine Infektion. Diat: Brustmilch. 


Fall 104. Madchen, geb. 11. I. 34, 12 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Jew. 1990 g, L 45 cm, K 31 em, Sch 32 cm. Mutter: 22 J. alt unverhei- 
ratet, Hausangestellte, I-para. Vater: gesund. 

In der Sauglingsabteilung gepflegt vom 11. I.—10. II. 34. Gewicht 
bei der Aufnahme 2040 g, bei der Entlassung 2490 g. Die ganze Zeit hin- 
durch keine Infektion. Diat: Brustmilch. 
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Fall 105. Knabe, geb. 12. I. 34, 7 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2040 g, L 45cm. Mutter: 24 J. alt, unverheiratet, Kellnerin, 1V-para 
(vorige Schwangerschaften: 1. normal, 2. normal, 3. Abort im 5. Monat). 

In der Séuglingsabteilung gepflegt vom 12. I.—19. II. 34. Gewicht 
bei der Aufnahme 1890 g, bei der Entlassung 2410 g. Mit Ausnahme eines 
ganz leichten Schnupfens in der letzten Woche keine Zeichen von Infek- 
tion. Diadt: 5 mal Brustmilch + Buttermehlnahrung. 


Fall 106. Miidchen, geb. 12. I. 34,4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2040 g. Mutter und Vater gesund. 

Im NS gepflegt vom 19, I.—22. V. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1950 g. Didt: 12. 1.—8s. Il. Brustmilch, 
9. If.—1. IV. 1—5 mal Brustmilch + 1—5 mal %-Milch spez., 2. IV. 
6. [V. Brustmilch, 7. 1V.—10. V. Brustmilch +- 120 cem Vollmilch pro Tag, 
11. V.—16. V. 1—3 mal Brustmilch -++ 3—5 mal %-Milch spez., 17. V. 
21. V. %-Milch spez. Tédgliche Milchmenge: 26. 1. 360 ccm, 12. II. 480 ccm, 
12. I1I. 660 cem ,12. IV. 780 cem, 12. V. 780 cem, 21. V. 780 com. Gewicht: 
26. 1. 1950 g, 12. II. 2450 g, 12. IIT. 3170 g, 12. 1V. 3510 g, 12. V. 4170 g. 
Mit Ausnahme von Temperaturerhéhungen (38°) am 4. III. und 8. LV. 
war Pat. die ganze Zeit fieberfrei. Véllig frei von Infektion bis 1. 111. Vom 
1. I11.—22. V. Schnupfen, der zeitweise eitrig und sehr lastig war (Nase 
zeitweise ganz verstopft). Pat. entwickelte sich im iibrigen relativ befrie- 
digend, bis zum 28. III. An diesem Tage Abgang grosser Mengen Blut 
aus dem Darm im Zusammenhang mit den Defakationen. Am 29. IIL. 
war Pat. sehr blass (sowohl Haut als Schleimhaute), der Zustand aber 
nicht schlecht. Blutung konnte nicht nachgewiesen werden. Am 2. LV., 
als der Verband iiber dem Einstich vom 28. III. abgenommen wird, sofort 
lebhafte Blutung. Pat. ist sehr blass und miide, die Atmung ist etwas 
Oberflachlich und rasch, Unbestandige Temperatur. Wahrend der nichst- 
folgenden Tage bessert sich der Zustand augenfallig, und bei der Unter- 
suchung am 16. IV. macht Pat. denselben Eindruck wie vor der Blutung. 
Der Einstich vom 28. III. blutet andauernd, sobald der Verband gelést 
wird. Zeichen von Rachitis lagen nie vor. Leber und Milz waren nie tast- 
bar. Tuberkulinproben (5. 111. und 12. III.) neg. Behandlung: 21. 1.—22. V. 
Ultranol 1 mal 5 Tr., 12. II]. —17. Il. Ca + Bi, 29. I11.—31. III. Ferro- 
chlorid (1 eg Fes: pro kg Kérpergewicht und Tag), 1. [1V.—3. LV. Himo- 
plastin (insgesamt 14 ccm). Bet der Entlassung: Gew. 4500 g, L 56 cm, 
K 37.5 em, B 38 cm. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita, Diathesis haemorrhagica. 


Fall 107. Knabe, geb. 15. I. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2270 g. Mutter und Vater gesund. 

In Krankenhaus gepflegt vom 18. I.—14. II. 34. Gewicht bei der Auf- 
nahme 2030 g, bei der Entlassung 2620 g. Diat: Brustmilch. Die ganze 
Zeit hindurch keine Infektion. 
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Fall 108. Knabe, geb. 16. I. 34, 3—4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2260 ¢g, L 46cm, K 32cm, Sch 31cm. Mutter: 28 J. alt, verheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft: Abort im 3. Monat). Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 16. IV.—26. IV. 34. Aus dem Journal: Hat friiher 
gut zugenommen, in den letzten 14 Tagen aber nur 180 g. Seit vier Wochen 
Erbrechen, oft sprudelnd, stets im Anschluss an eine Mahlzeit; hat Atropin 
erhalten. Seit der Geburt taglich 5 mal Brust. Bei der Aufnahme: Tonus 
und Turgor nicht ganz normal. Hautfarbe normal. Die Leber wird 1— 
14% Fingerbreit unterhalb des Rippenbogens palpiert. Gew. 3560 g, 
L 54cm, K 28.5 cm, B 35cm. Diat: 6 mal Brustmilch (725 ccm pro Tag). 
Abgesehen von vereinzeltem unbedeutendem Spucken im Zusammenhang 
mit Aufstossen, erbricht Pat. nicht. Die ganze Zeit hindurch leichter Husten 
und Schnupfen, fieberfrei mit Ausnahme eines Temperaturanstiegs auf 
37°,9 am 24. IV. Tuberkulinproben (16. IV. und 23. IV.) neg. Bei der Ent- 
lassung: Gew. 3850 g. AZ gut. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Ernah- 
rungsbeschwerden. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 22. V. 34: Gew. 4200g. AZ gut. Gute 
Farbe. Erbricht nicht. Seit der Entlassung taglich 5 mal Brust + 50 ccm 
Vollmilch + Ultranol 2 mal 3 Tr. 18. VJ.: Gew. 4380 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Kleine Erbrechen nach den Mahlzeiten. Taglich regelmassig 2—4 
Stdn. im Freien. Bisher Brust + %-Milch spez. bis vor einer Woche, wo 
die Mutter das Kind ziemlich unmotiviert entwéhnte und es auf %4-Milch 
spez. 5 mal 180—200 ccm absetzte. Seit 22. V. Ultranol 1 mal 5 Tr. 4 
Obst und Obstsaft. 16. VIJ.: Gew. 4710g. AZ gut. Gute Farbe. Erbricht 
andauernd dann und wann nach den Mahlzeiten. Seit 18. VI. 2/3-Milch 
spez. 3 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 1 mal 200 ccm + Saftmehlsuppe 
1 mal 200 ccm + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
Obst und Obstsaft + Atropin. 3. JX.: Gew. 6250 g. AZ gut. Gute Farbe. 
Bisher Freidiat + Obst und Obstsaft + einigemal Atropin. Hat in der 
letzten Zeit sehr selten erbrochen. 8. X.: Gew. 6450 g. AZ gut. Gute 
Farbe. Zahne 0/2. Hat in den letzten 2 Wochen betrachtlich erbrochen 
trotz regelmassiger Atropinmedikation. 19, XJ.: Gew. 6630 g.  Etwas 
mager und schmachtig, Turgor aber relativ gut. Gute Farbe. Zihne 
1/2. Erbricht oft. Bekommt regelmassig Atropin. 17. XJJ.: Gew. 6750 g. 
Etwas mager. Sehr gute, gesunde Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. 
Nicht infiziert. Zahne 5/4. Taglich regelmassig mehrere Stunden im 
Freien. Isst gut, erbricht aber noch ab und zu. Bekommt fortgesetzt 
dann und wann Atropin. Psychische Entwicklung normal. 25. IJ, 36; 
Gew. 7440 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Zeichen von Infek- 
tion. 


Fall 109. Miidchen, geb. 19. I. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2080 g, L 46cm, K 30.5cm, Sch 30cm. Mutter: 34 J. alt, verheiratet, 


[I-para (vorige Schwangerschaft: lebendgeborener, ausgetragener Knabe), 
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WR und MBR neg. Diagnose: Nephropathia gravidarum, Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 20, I.—2. III. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1990 g. Didt: 19. I.—16. II. Brustmilch, 
17. I1.—19. II. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal 2/3-Milch spez., 20. II. 
—1. III. 3 mal Brustmilch + 3 mal 2/-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
2. II. 420 cem, 19. II. 600cem, 1. II]. 600cem. Gewicht: 2. I], 2120 g, 19. 
II. 2500 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. Fieberfrei wah- 
rend des ganzen Krankenhausaufenthalts, ausgenommen einige Male, 
wo die Temperatur auf 37°,5—37°,7 stieg. Frei von Infektion bis 5. I1., 
vom 5. I1.—2. III. leichter Schnupfen. Behandlung: 26. 1.—2. II]. Ultra- 
nol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2840 g, L 49 cm, K 34 cm, B 32 
cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 23. J/J. 34: Gew. 3420 g. AZ gut. 
Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust (5 mal 30—40 eem) + %- 
Milch spez. bis zu 5 mal 130—140 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 23. JV.: 
Gew. 4330 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 23. III. 5 mal Brust (etwa 
5 mal 25 ccm) + ¥% Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 22. V.: Gew. 
5280 g. AZ gut. Gute Farbe. Taglich regelmiissig 2—3 Stdn. im Freien. 
Seit 23. IV. %-Milch spez. 5 mal 160—170 cem + Obst und Obstsaft 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 18. VJ.: Gew. 6060 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. 
Leichter Schnupfen und Husten. Seit 22. V. 2/3-Milch spez. 5 mal 180-—200 
cem +- Obst und Obstsaft 4+ Ultranol 1 mal 5 Tr. 27. VIJ.: Gew. 6910 g. 
AZ gut. Sehr gute Farbe. Seit der vorigen Untersuchung 2/3-Milch spez 
5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, 
Ei, Gemiise u. dgl. +- Ultranol 1 mal 5 Tr. 3. JX.: Gew. 7860 g. AZ gut 
Gute Farbe. Seit 27. VII. 2/3-Milch spez. + Kostproben + Obst und 
Obstsaft. 29. X.: Gew. 8800 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Zihne 0/1. 
Ekzem auf der linken Wange. Mantoux (0.1 mg) neg. Sitzt sicher ohne 
Stiitze, steht mit Stiitze, spielt gut, rege, sagt Mama und Papa. Seit 3. 
IX. Freidiet + Obst und Obstsaft. 


Fall 110. Madchen, geb. 21. I. 34, 7 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1520 g, L 43 cm, K 30.5 cm, Sch 26 cm. Mutter: 25 J. alt, unverhei 
ratet, Lagerarbeiterin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 23. I.—28. III]. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitit nichts Abnormes. Gew. 1440 g. Didt: 21. I1.—19. II. nur Brust- 
milch, 20. If.—1. II1. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 
2. I11.—7. II]. 2—3 mal Brustmilch + 2—3 mal 2/3-Milch spez. Tdgliche 
Milchmenge: 4. II. 390 ccm, 21. II. 480 cem, 7. III. 540 cem. Gewicht: 
4. II. 1680 g, 21. I]. 2130 g. Pat. entwickelte sich befriedigend. AZ gut. 
Fieberfrei wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts. frei von 
Infektion bis 4. II., vom 4. II.—8. III. ganz leichter Schnupfen. Tuber- 
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kulinproben (20. I]. und 27. II.) neg. Behandlung: 27. I.—8. III. Ultranol 
1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 2580 g, L 46 cm, K 34 cm, B 31 cm. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 4. JV. 34: Gew. 3070 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Seit der Entlassung %-Milch spez. 5 mal 150—160 cem-+- 
Ultranol 1 mal 5 Tr. 30. ZV.: Gew. 3670 g. AZ gut. Hautfarbe etwas 
blass, Farbe der Konjunktiven normal. Seit 4. IV. %-Milch spez. 5 mal 
160—170 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 31. V.: Gew. 4740 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Leichte Seborrhée. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im 
Freien. Seit 30. IV. %4-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr, 
Obst und Obstsaft. 16. VII.: Gew. 5840 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Seit 31. V. 2/,-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Obst 
und Obstsaft. 37. VIIJ.: Gew. 6840 g. AZ unbeeinflusst. Haut blass. 
ebenso Lippen und Konjunktiven. Starker Schnupfen. Rachen gerétet 
und etwas geschwollen. Temp. 37°,4. Seit 1 Woche Fieber (etwa 38°) + 
Schnupfen und etwas Husten. Seit 1. VIII. Freidiat (nahezu 1 Liter Milch 
taglich). Seit 16. VII. taglich Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
28, 1X. (telephonische Mitteilung von der Mutter): In den letzten 2 Tagen 
Fieber (38°—39°), aber kein Husten oder Schnupfen. 26, X.: Gew. 8100 
g. AZ gut. Haut deutlich blass, Lippen- und Konjunktivalschleimhauten 
ein wenig blass. Recht starker Schnupfen. Massige Konjunktivitis beider- 
seits. Sitzt gut ohne Stiitze, interessiert fiir seine Umgebung, spielt gut. 
1. I]. 35: Gew. 9350 g. AZ gut. Gute Farbe. Keine Zeichen von Infek- 
tionen. 3isher Freidiat Obst und Obstsaft. 


Fall 111. Miéidchen, geb. 21. I. 34, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2300 g, L 47 em, K 31.5 em, Sch 31 cm. Mutter: 35 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. Diagnose: Partus praematurus, Albuminuria gravidarum. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 23. I.—3. XII. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2180 g. Didt: 21. I.—3. II. und 
6. I1.—10. IJ. nur Brustmilch, 4. I1.—5. I]. und 11. I].—16. II. 5 mal 
Brustmilch +- 1 mal 4%-Milch spez., 17. [1.—14. 1—3 mal Brustmilch + 
3—5 mal ¥%-Milch spez., 15. 1V.—6. V. 4%-Milch spez. + ab und zu Brust- 
milch, 7. V.—13. VII. %-Milch spez., 14. VII.—15. VII. 4 mal %-Milch 
spez. + 1 mal Saftmehlsuppe, 16. VII.—1. VIII. 3 mal ¥%-Milch spez. 

1 mal Saftmehlsuppe -++ 1 mal Vollmilchsuppe, 2. VIII.—23. VIII. 3 mal 
Vollmilchsuppe + 1 mal Bouillon + 1 mal Saftmehlsuppe, 24. VIII.—30. 
VIII. Ubergang zu Freidiat, 31. VIII.—3. XII. Freidiat; 6. VII.—9. XI. 
Y¥,—1 Banane taglich (Obstsaft wird erbrochen). Tdgliche Milchmenge: 
1. II. 440 com, 21. I]. 540 cem, 21. III. 720 cem, 21. TV. 1000 cem, 21. V. 
970 cem, 21. VI. 910 cem, 21. VII. 1000 cem, 21. VIII. 1000 cem. Ge- 
wicht: 4. II. 2290 g, 21. II. 2760 g, 21. III. 3590 g, 21. IV. 4440 g, 21. V. 
5110 g, 21. VI. 5500 g, 21. VII. 6530 g, 21. VIII. 7220 g, 21. IX. 7550 g, 
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21. X. 8140 g, 21. XI. 8360 g. Pat. entwickelte sich wihrend des Aufent- 
halts im Krankenhause relativ befriedigend. Abgesehen von einer Fieber- 
periode 31. V.—16. VI., war sie praktisch genommen die ganze Zeit fieber- 
frei. Wihrend der ebenerwahnten Fieberperiode war der Rachen gerétet 
und geschwollen, und Pat. hatte beiderseits eine suppurierende Otitis. 
Véllig frei von Infektion bis 29. I., danach wahrend des grésseren Teiles 
des Krankenhausaufenthalts ganz leichter Husten und Schnupfen; nur 
wihrend einiger Tage (13. X.—21. X.) war der Husten deutlicher mar- 
kiert. Sichere Zeichen von Rachitis konnten klinisch nie nachgeweisen 
werden. Réntgenuntersuchung (am 1. X.) zeigte indessen Veranderungen 
an der Ulnametaphyse, die sich mit der Annahme einer leichten Rachitis 
gut vertragen. Leber und Milz konnten nie sicher palpiert werden. Pro- 
bemahlzeiten: 8. IX. 34, Phenolphtaleinzahl 21, Kongozahl 6; 16. X., 
Phenolphtaleinzahl 11, Kongo rot; 16. XI., Phenolphtaleinzah! 15, Kongo 
rot. Tuberkulinproben (20. II., 27. Il. und 5. VI.) neg. Behandlung: 26. 1. 

25. II. und 20. I1I.—19. IV. Ultranol 1 mal 5 Tr.; 15. V.—19. V., 12. VI. 

-26. VI., 10. VII.—10. VIII. und 2. X.—24. XI. Ultranol 3 mal 5 Tr.; 
14. X.—21. X. Dionin bei Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 8490 g, L 75 
em, K 43 cm, B 46cm. AZ gut. Gute Farbe. Psychisch deutlich zuriick- 
geblieben. Klinische Diagnose: Debilitas congenita et psychica, Otitis 
med. supp. 


Fall 112. Knabe, geb. 23. I. 34, 9 Wochen zu friih. Beit der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 42 cm, K 29.5 cm, Sch 27 cm. Mutter: 25 J. alt, unverhei- 
ratet, Kiichenmadchen, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus 
praematurus. Keine Gonokokken im Ausstrichpraparat. Vater: unbe 
kannt. 

Im NS gepflegt vom 25. 1.—27. I. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitét nichts Abnormes. Gew. 1770 g. Didt: Brustmilch. Am 27. I. 
wurde eitriger Fluss aus dem rechten Auge nebst 6dematéser Anschwellung 
der Lider desselben Auges beobachtet. Der Eiter enthielt massenhaft 
Leukozyten und reichlich typische Gonokokken. 

Das Kind wurde der Augenabteilung behufs Spezialbehandlung tiber- 
wiesen. Dort gepflegt vom 27. I.—11. V. Wiahrend der 3 ersten Lebens- 
monate ausschliesslich Brustmilch, danach %-Milch spez. 

Am 12. V. wurde Pat. wieder ins NS aufgenommen und dort bis 4. VII. 
gepflegt. Bei der Aufnahme: Gew. 4450 g, L 53.5 em, K 37 cm, B 37 cm. 
Didt: 12. V.—4. VII. %-Milch spez. + 1 Banane pro Tag. Tdgliche Milch- 
menge: 24. V. 850 ccm, 24. VI. 890 ccm, 3. VII. 980 com. Gewicht: 24. V. 
4680 g, 24. VI. 5260 g. Die Augengonorrhée war bei der Aufnahme voll- 
standig geheilt. Pat. entwickelte sich wahrend des ganzen Krankenhaus- 
aufenthalts befriedigend. AZ gut. Fieberfrei mit Ausnahme einiger klei- 
nerer Temperaturunregelmassigkeiten. 12. V.—24. V. leichter Schnupfen, 
25. V.—4. VII. keine Zeichen von Infektion. Tuberkulinproben: (12. V. und 
19. V.) neg. Behandlung: 12. V.—1. VI. Zinktropfen in die Augen, 12. V. 
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—4, VII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 18. VI.—4. VII. Ferrochlorid (1 eg Fe’ 
pro kg Kérpergewicht und Tag). Bet der Entlassung: Gew. 5880 g, L 60 cm, 
K 39.5 cm, B 42cm. Klinische Diagnose: Anaemia. 


Fall 113. Miidchen, geb. 23. I. 34, zu normaler Zeit. Zwilling. Bei 
der Geburt: Gew. 1600 g (das Zwillingsgeschwister 2900 g), L 42 em, K 30 
em, Sch 28 cm. Mutter: 38 J. alt, verheiratet, V-para (vorige Schwanger- 
schaften: ausgetragene, gesunde Kinder). Diagnose: Graviditas dupl. 
dichor. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 25. I1.—15. V. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1520 g. Didt: 23. I1.—15. II. nur Brust- 
milch, 16. I1.—4. III. Brustmilch + 60 cem Vollmilch pro Tag, 5. III. 

11. II]. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal 2/3-Milch spez., 12. III. 
30. III. 3—4 mal Brustmilech + 2—3 mal 2/3-Milch spez., 31. I11.—20. 
IV. 2—3 mal Brustmilch + 3—4 mal 2/s-Milch spez., 21. 1V.—6. V. 
3—5 mal Brustmilch + 1—3 mal 2/,-Milch spez., 7. V.—14. V. 1 mal 
Brustmilech + 5 mal 2/,-Milch spez. Tagliche Milchmenge: 6. 300 cem, 
23. II. 420 cem, 23. IIL. 600 cem, 23. IV. 720 cem, 14. V. 740 ccm. Gewicht: 
6. IL. 1600 g, 23. II. 2000 g, 23. IIT. 2880 g, 23. IV. 3380 g. Vom 19. IV. 

1. V. Fieber mit Anstiegen auf max. 38°,3; starker Husten, Zeichen von 
Kapillarbronchitis, Gewichtszunahme schlechter als sonst. Mit Ausnahme 
dieser Periode war Pat. die ganze Zeit hindurch fieberfrei und entwickelte 
sich befriedigend. AZ gut. Vo6llig frei von Infektion bis 12. I1., vom 12. II. 

- 21. II. ganz leichter Schnupfen, 22. I1.—1. III. ganz leichter Schnupfen 
und Husten, 2. I1].—16. III. leichter Schnupfen, 17. [11.—30. III. leich- 
ter Schnupfen und Husten, 31. I[[.—18. IV. leichter Schnupfen, 19. IV. 

15. V. leichter Schnupfen und zeiltweise starker Husten.  Tuberkulin- 
proben (22. III. und 28. III.) neg. Behandlung: 31. 1.—15. V. Ultranol 
1 mal 5 Tr., 21. IV.—22. IV. Coramin, 23. IV. Senfbad, 23. IV.—14. V. 
Dionin bei Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 4100 g, L 54 em, K 38 cm, 
3 36.5 em. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris, 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 11. VJ.: Gew. 4620 g. AZ gut. Haut 
und sichtbare Schleimhiute blass. Seit der Entlassung 5 mal Brust (etwa 
5 mal 20—30 cem) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 mal 200 cem -+- Obst und 
Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 23. VIII.: Gew. 5950 g. AZ gut. Etwas 
blass. Seit 11. VI. 5 mal Brust (ganz unbedeutende Menge) + 2/3-Milch 
spez. 3 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 2 mal 200 ccm + Obst und Obst- 
saft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 74. 1X.: Gew. 
6070 g. Turgor herabgesetzt. Hautfarbe blass, Farbe der Lippen und 
Konjunktiven normal. Seit 10 Tagen recht starker Schnupfen und etwas 
Husten sowie Temperatursteigerungen auf mehr als 38°. Seit 23. VIII. 
Freidiat + Obst und Obstsaft. 12. X.: Gew. 6400 g. Turgor andauernd 
etwas herabgesetzt. Farbe besser. Urticarielle Effloreszenzen hier und da 
am Kérper. Recht starker Husten. Miassiger Schnupfen. Kein Fieber. 
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Seit 14. IX. Freidiat + Obst und Obstsaft. Appetit in der letzten Zeit 
besser als vorher. 12. XJ.: Gew. 7850g. AZ vorziiglich. Hautfarbe blass, 
Konjunktiven etwas blass. Zihne 0/2. Keine Infektion. Bisher dieselbe 
Kost wie friiher. Appetit gut. 17. XJ/.: Gew. 7360 g. Etwas mager. 
Gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Keine Infektion. 


Fall 114. Madchen, geb. 27. I. 34, 7 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 2000 g, L 43.5 em, K 31 em, Sch 30 cm. Mutter: 32 J. alt, unver- 
heiratet, Platterin, Il-para (vorige Schwangerschaft: lebendgeborenes, aus- 
getragenes Madchen). WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, 
Albuminuria gravidarum, Placenta praevia marginalis. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 7. I1.—16. III. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1830 g. Didt: 27. I1.—15. II]. nur Brust- 
milch. Tagliche Milchmenge: 10. 11. 355 cem, 27. Il. 400 cem, 15, III. 
600 com. Gewicht: 10. IL. 1860 g, 27. II. 2440 g. Pat. entwickelte sich sehr 
befriedigend. AZ gut. Wahrend des Krankenhausaufenthalts fieberfrei 
und vollig frei von Infektion. Behandlung: 12. I1.—16. III. Ultranol 1 
mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3020 g, L 50 cm, K 36 em, B 32.5 em 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden. 16. JV. 34: Gew. 3760 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Stark ausgesprochene Kraniotabes, kein Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. Seit der Entlassung 5 mal Brust + Ultra- 
nolimal5Tr. 30, 1V.: Gew. 4140 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 11. V.: 
Gew. 4580 g. AZ gut. Gute Farbe. Stark ausgesprochene Kraniotabes. 
Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im Freien. Seit 16. IV. 5 mal Brust (5 mal 
80 ccm) + %-Milch spez. bis zu 5 mal 180 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
8. VI.: Gew. 5190 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Deutliche Kraniotabes. 
In der letzten Zeit %-Milch spez. 5 mal 200 ccm, seit 11. V. Ultranol 1 
mal 5 Tr. + Obst und Obstsaft. 9. VIJ.: Gew. 5880 g. AZ vorziiglich. 
Deutliche Kraniotabes. Haut etwas blass. Farbe der Konjunktiven normal. 
Seit 8. VI. 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1 mal 5 Tr. 6. VIIJ.: Gew. 6160 g. Haut blass, Farbe der Lippen und 
Konjunktiven normal. Deutliche Kraniotabes. Vor gut einer Woche 2 
Tage hindurch Diarrhée. Seit 9. VII. 2/3-Milch spez. 4 mal 200 ccm 
1 mal Vollmilchsuppe -+- Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch 
Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 7. JX.: Gew. 6950 g 
AZ gut. Hautfarbe blass. Keine Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine 
Kpiphysenauftreibungen. Das Ultranol wird ausgesetzt. 8 X.: Gew. 
7650 g. AZ gut. Haut, Lippen und Konjunktiven blass. Mantoux (0.1 mg) 
neg. Sitzt gut ohne Stiitze, spielt gut. Seit 7. LX. Freidiat + Obst un 
Obstsaft. 27, X.: Gew. 7560 g. AZ etwas beeinflusst. Turgor etwas herab- 
gesetzt. Hautfarbe sehr blass, Farbe der Lippen und Konjunktiven miissig 
blass. Rachen gerétet. Bauch o. B. Seit 4 Tagen 4—5 Entleerungen 
(diinn, schleimig) pro Tag und Temperatursteigerung auf 38°—38°,5 
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31, X.: AZ gut. Blass. Seit 4 Tagen 1 fester Stuhl pro Tag. Kein Fieber. 
Seit 21. X. eiweissreiche Kost + Banane + Ca und Bi. Will nicht andere 
Nahrung zu sich nehmen als fliissige oder solche von Mehlsuppenkonsi- 
stenz. 12. XJ.: Gew. 7860 g. AZ gut. Haut und sichtbare Schleimhaute 
blass. Leichter Schnupfen. 17, XIJ.: Gew. 8500 g. Turgor stark herab- 
gesetzt. Haut und Schleimhaute blass, Leber 1—2 Fingerbreit unterhall, 
des Rippenbogens tastbar, Milz nicht erreichbar. Zahne 0/2. Munter 
und lebhaft. In der letzten Woche recht starker Husten und Schnupfen. 
Verstopfung. Appetit relativ gut. 


Fall 115. Knabe, geb. 27. I. 34, 3 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2100 g, L 45 em, K 31em, Sch 30 cm. Mutter: 25 J. alt, verheiratet, 
[-para. WR und MBR neg. (1927 Infektion mit Lues, 3 Jahre lang be- 
handelt). Diagnose: Partus praematurus, Lues III. Vater: Gesund. 

Im NS gepflegt vom 8. II.—10. III. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1930 g. Didt: 27. 1.—23. II. Brustmilch, 
24. I1.—26. II. Brustmilch + 60 ccm Vollmilch pro Tag, 27. Il. —9. IIL. 
3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal 2/3-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
10. II, 490 cem, 27. II. 600 com, 9. III. 600 com. Gewicht: 10. IL. 2090 g, 
27. II. 2660 g. Pat. entwickelte sich sehr befriedigend. AZ gut. Nahrungs- 
aufnahme gut. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei 
und frei von Infektion. Behandlung: 12. 11. —10. Ill. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3020 g, L 49.5 cm, K 36 cm, B 32 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden, 28, JJJ. 34: Gew. 3650 g. AZ vorziiglich. 
Sehr gute Farbe. 4. 7V.: Gew. 3840 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Seit 
der Entlassung 5 mal Brust (5 mal 50 cem) + %-Milch spez. bis zu 5 mal 
140 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 3. V.: Gew. 4530 g. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. In den letzten 3—4 Tagen Nase etwas verstopft. Taglich 2—3 
Stdn. im Freien. Seit 4. 1V. 5 mal Brust (etwa 50 ccm pro Tag) + %- 
Milch spez. bis zu 5 mal 160 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr. 31. V.: Gew. 
5370 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit 3. V.2/3-Milch spez. 5 mal 180 
200 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Obst und Obstsaft. 27. VJ.: Gew. 
5810 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 31. V. 2/,-Milch spez. 5 mal 200 cem + 
Ultranol 1 mal 5 Tr. + Obst und Obstsaft. 30. VJ.: Gew. 6140 g. AZ gut, 
Gute Farbe. 23. VII.: Gew. 7080 g. AZ gut. Gute Farbe. Seit 21. VI. 
2/3-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 20. VIII.: Gew. 7930 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Seit 23. VIL. 2/3-Milch spez. +- Obst und Obstsaft + Kost- 
proben verschiedener Art. 24, 1X.: Gew. 8480 g. AZ vorziiglich. Haut, 
Lippen- und Konjunktivalschleimhaute blass. Seit 20. VIII. Freidiat + 
Obst und Obstsaft. Mantoux (0.1 mg) neg. Sitzt ohne Stiitze. 46. XJ.: 
Gew. 9200 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 9. XJJ.: Gew. 9520 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Appetit gut. 5. IJ. 35; Gew. 9550 g. AZ vor- 
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ziiglich. Hautfarbe etwas blass, Farbe der Schleimhaute normal. Keine 
Infektion. 


Fall 116. Knabe, geb. 30. I. 34; 9 Wochen zu friih. Bei der Geburt 
Gew. 1410 g, L 40 em, K 31 em, Sch 29cm. Mutter: 26 J. alt, verheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 31. I.—17. III. 34. Bei der Aufnahme ausser dei 
Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1360 g. Didt: 30. I.—9. III]. nur Brust- 
milch, 10. I11.—16. III. Brustmilch + 50—190 cem %-Milch spez. 
Tag. Tdgliche Milchmenge: 13. 11. 325 com, 28. II. 400 cem, 16. IIT. 600 
cem. Gewicht: 13. II. 1540 g, 28. II. 1930 g. Pat. entwickelte sich in allen 
Hinsichten befriedigend. AZ sehr gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieber- 
frei wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts und vollig frei von 
Infektion bis 16. II., vom 16. I1.—23. II. ganz leichter Schnupfen und 
Husten, 24. I].—27. II. ganz leichter Schnupfen. Behandlung: 31. 1. 

14. III. Couveuse, 5. 11.—17. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: 
Gew. 2530 g, L 48 em, K 35 em, B 30 em. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden. 23. TV. 34: Gew. 3550 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Ist die ganze Zeit hindurch gesund gewesen. 
Seit der Entlassung 6 mal Brust + 200 cem Vollmilch pro Tag Ultranoi 
1mal5 Tr. 31. V.: Gew. 4680 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Leichte Se 
borrhée. Leichter Schnupfen. Seit 23. IV. 5 mal Brust + 45-Milch spez 
5 mal 100 ccm + Ultranol 1 mal 5 Tr + Obstsaft. 9. VIJ.: Gew. 5500 ¢. 
AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Deutliche Kraniotabes, kein Rosenkranz, 
keine Epiphysenauftreibungen. Seit 31. V. 5 mal Brust -+- %-Milch spez 
5 mal 130—140 cem + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mat5 Tr. 7. LX. 
Gew. 6300 g. AZ vorziiglich. Farbe der Haut etwas blass, der Konjunk 
tiven kaum blass. Keine Kraniotabes. Seit 9. VII. 2/3-Milch spez. 5 mal 
200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Ge 
miise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. 24. Y¥.: Gew. 6660 g. AZ gut. Haut 
farbe biass, Farbe der Lippen und Konjunktiven nicht blass. Sitzt gu 
ohne Stiitze, interessiert, lebhaft. Seit 2 Wochen Nase zuweilen verstopft 
(Adrenalin). Kein Fieber. Appetit die ganze Zeit gut. Seit der vorige 
Untersuchung Freidiat + Obst und Obstsaft. 26. XJ.: Gew. 7180 g 
AZ gut. Haut und Schleimhaute blass. Keine Infektion. 7. J. 35; Gew. 
7230 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass, Farbe der Lippen und Kon- 
junktiven normal. Leichter Schnupfen. In der letzten Zeit dann und 
wann infiziert. 37, Gew. 7510 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Nicht 
infiziert. 


Fall 117. Madchen, geb. 11. II. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2480 g, L 46.5 cm. Mutter: 23 J. alt, unverheiratet, I-para. WR 
und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 
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Im NS gepflegt vom 27. IV.—15. VI. 34. Aus dem Journal: Seit der 
Geburt ist die Nahrungsaufnahme schlecht und der Zustand unbefriedi- 
gend gewesen. Seit 14 Tagen Husten, in den letzten Tagen starker. Blass. 
Bei der Aufnahme: Gew. 3510 g, L 53.5 em. AZ unbeeinflusst. Blass. 
Hustet. Milz als ein harter Tumor 1 % Fingerbreit unterhalb des Rippen- 
bogens tastbar. Leber palpatorisch und perkutorisch bis zur Nabelebene 
vergroéssert, nicht fester als normal. Rachen leicht gerétet. Didt: 5 mal 
Brustmilch (350—720 ccm pro Tag) + %-Milch spez. und Buttermehl- 
nahrung (100—310 ccm pro Tag). Tédgliche Milchmenge: 11. V. 720 ccm, 
11. VI. 900 ccm. Gewicht: 11. V. 3720g, 11. VI. 4630 g. Die Temperatur 
war wahrend der ganzen Zeit im Krankenhause etwas ungleichmassig mit 
Anstiegen dann und wann auf 37°,6—38°. Vom 27. IV.—11. V. recht 
starker Husten, 12. V.—27. V. leichter Husten, 2. V.—15. VI. leichter 
Schnupfen. Vom 22. V.—3. VI. und 8. VI.—11. VI. eitrige Sekretion aus 
dem linken Ohr, Keine Zeichen von Rachitis. T'uberkulinproben (27. IV. 
und 4, V.) neg. Behandlung: 27. 1V.—12. V. Coffein, 30. IV.—12. V. 
Dionin. Bei der Entlassung: Gew. 4730 g, L 55.5 em. AZ gut. Nahrungs- 
aufnahme gut. Milz andauernd tastbar. 


Fall 118. Knabe, geb. 24. II. 34, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1900 g, L 44 em, K 30 em, Sch 28 cm. Mutter: 23 J. alt, unverhei- 
ratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 27. II.—7. V. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1620g. Didt: 24. I1.—7. V. nur Brust- 
milch, Tdgliche Milchmenge: 10. III. 330 cem, 24. III. 470 cem, 24. IV. 
660 com, 6. V. 700 cem. Gewicht: 10. IIT. 1730 g, 24. IIT. 2110 g, 24. IV. 
3040 g. Pat. entwickelte sich wihrend des ganzen Krankenhausaufent- 
halts befriedigend. AZ gut. Farbe vorziiglich. Nahrungsaufnahme gut. 
Am 3. III., 8. 15. IIL. und 16. II]. Temperaturschwankungen von 
bzw. 35°,7—38°,5; 37 39°,2; 36°,2—38°,2; 37 38°. Pat. war frei von 
Infektion bis 17. III., vom 17. I1I.—17. IV. leichter Schnupfen, 18. IV. 

7. V. Schnupfen und Husten. Am 23. IV. und 24. IV. war der Rachen 
deutlich gerétet; recht starker Husten; Zeichen von Bronchitis. AZ jedoch 
die ganze Zeit vorziiglich, kein Fieber. Vom 9. [V.—25. IV. ganz geringe 
Sekretion aus dem linken Ohr. Tuberkulinproben (28. 1V. und 4. V.) neg. 
Behandlung: 3. I11.—8. III. Couveuse, 15. I[I.—7. V. Ultranol 1 mal 5 Tr, 
Bei der Entlassung: Gew. 3450 g, L 50 cm, K 36 cm, B 34.5 cm. Klinische 
Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis acuta. 

Pat. kam in ein Sauglingsheim und konnte auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden. 25. VJ. 34: Gew. 4520 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. Rachen miassig gerétet, Schnupfen. Seit der Entlassung 5 
mal Brust (5 mal 50 ecm) + %-Milch 5 mal 100 ccm + Ultranol 1 mal 4 Tr. 
15, VIII.: AZ gut. Haut und Konjunktiven blass. Vor 2 Wochen 3—4 
Tage lang Schnupfen und Husten mit Fieber. 31, VIIJ.: Gew. 6060 g. 
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AZ gut. Hautfarbe etwas blass. Farbe der Konjunktiven normal. Pat. 
hat seit 14 Tagen taglich Idozan 2 mal 1 Teeléffel erhalten. Bisherige Diat: 
Vollmilchsuppe + Milchsuppe mit eingeweichtem Zwieback + Gemiise 
+ Obst und Obstsaft. 29. X.: Gew. 7200 g,L 65cm. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Sitzt nicht ohne Stiitze. Seit der vorigen Untersuchung Freidiat + 
Obst und Obstsaft. Die oben erwahnte Idozanmedikation wurde noch 
5 Wochen lang fortgesetzt. 


Fall 119. Knabe, geb. 10. III. 34, 14 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 1230 ¢g, L 40cm, K 27cm, Sch 26cm. Mutter: 21 J. alt, unverhei- 
ratet, Kassiererin, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 12. III.—16. III. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1040 g. Didt: Brustmilch. Am 12. III. 
war der Zustand befriedigend. 13. I11.—16. III. wiederholte Zyanose- 


anfalle, die immer schwerer wurden und immer haufiger kamen, Am 
16. III. starb Pat. in einem solchen Anfall. Zeichen von Infektion wurden 
nicht beobachtet. Behandlung: Couveuse, Sauerstoff, Coramin + Icoral. 


Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 120. Miidchen, geb. 11. II. 34, 4 Wochen zu frih(?). Bet der 
Geburt: Gew. 2300 g, L 46.5 cm, K 31.5 em, Sch 30.5 em. Mutter: 26 J. 
alt, verheiratet, Il-para (vorige Schwangerschaft: nicht ausgetragenes 
Midchen). WR und MBR neg. Diagnose: Febris in puerperio. — Seit 
mehreren Jahren Asthma, blasse Hautfarbe (keine Aniimie). Vater: 
gesund. 

Das Kind kam aus der Entbindungsanstalt nach Hause und konnte auch 
weiter klinisch und hamatologisch beobachtet werden. Wahrend der drei 
ersten Lebenswochen war es auffallend stumpf. 23. JV. 34: Gew. 3380 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Leichte Inter- 
trigo. Nahrungsaufnahme gut. Lebhaft. Seit der Geburt 5 mal Brust, 
zunichst allein, spater mit %-Milch als Beinahrung. In der letzten Zeit 
Brust (sehr geringe Menge) + %-Milch 5 mal 120 ccm, 24. V.: Gew. 4470 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bisher ¥-Milch spez. und seit 23. LV. Ultra- 
nol 2 mal 5 Tr. 28. VJ.: Gew. 5370 g. AZ gut. Gute Farbe. Munter und 
lebhaft. Seit 24. V. %-Milch spez. 5 mal 200 ccm + Ultranol 2 mal 5 Tr. 
6. VIII,: Gew. 6290 g. AZ gut. Gute Farbe. Sehr hochgradige und sehr 
ausgebreitete Kraniotabes, kein Rosenkranz und keine Epiphysenauftrei- 
bungen. Seit 28. VI. 2/5-Milch spez. 5 mal 200 ccm + reichlich Obst und 
Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. Taglich regelmassig 2 Stdn. im Freien 
10. 1X.: Gew. 7090 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Andauernd sehr hoch- 
gradige Kraniotabes. Leichtes Ekzem in den Armbeugen. Leicht hydro- 
zephaler Blick. Kopfumfang 43.5 cm. Seit 6. VIII. 2/3-Milch spez. 5 mal 
200 ccm + Obst und Obstsaft + Kostproben von Fleisch, Fisch, bi, 
Gemiise u. dgl. + Ultranol 1 mal 5 Tr. Ist in der letzten Woche stindig 
unruhig und quarrig gewesen. 
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Am 27, IX. wurde Pat. ins NS aufgenommen, war in der letzten Zeit 
sehr unruhig gewesen und hatte viel geschrieen. Bei der Aufnahme: Gew. 
7350 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass. Starke und ausgebreitete Kranio- 
tabes; die grosse Fontanelle betrachtlich gespannt, Nahte erweitert. Kopf- 
umfang 45 cm, hydrozephaler Blick, Lumbaldruck 300 mm. Schreit viel. 
Bisher Freidiat. Gewicht: 11. X. 7470 g, 11. XI. 7910 g, 11. XII. 8580 g. 
Pat. hatte wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts ungleichmassige 
Temperatur mit Steigerungen ab und zu auf 38°—38°,9. V6llig frei von 
Zeichen einer Infektion der Luftwege bis 9. XII, vom 9. XII. 34—6. I. 
35 miassiger Schnupfen und zeitweise starker Husten. 27. I1X.—4. XI. 
sehr hochgradige Kraniotabes. Nach 20. XII. keine Zeichen von Kranio- 
tabes. Nie Rosenkranz oder Epiphysenauftreibungen. Leber und Milz 
nie tastbar. Probemahlzeiten: 17. XI. 34, Phenolphtaleinzahl 11, Kongo 
rot; 6. I. 35, Phenolphtaleinzahl 2, Kongo rot. Mantoux (5 mg, 3. X.) 
neg. WR und MBR (18. X.) neg. Behandlung: 29. 1X.—26. X. und 25. 
XI. 34—6. I. 35 Ultranol 3 mal 5 Tr., 13. XII. 34—6. I. 35 Dionin bei 
Bedarf. 6. J.: Gew. 9430 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass. Grosse Fon- 
tanelle betrachtlich gespannt und Nahte erweitert. Kopfumfang 49.5 cm, 
hydrozephaler Blick, Patellarreflexe bedeutend gesteigert. Klinische 
Diagnose: Status post debil. cong., Hydrocephalus, Pharyngitis. 


Fall 121. Midchen, geb. 16. III. 34, 3 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2280 g, L 46.5 em, K 31 em, Sch 31 cm. Mutter: 29 J. alt, 
verheiratet, [l-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

In der Saiuglingsabteilung gepflegt vom 16, I11.—23. III. 34. Gewicht 
bei der Aufnahme 2260 g, bei der Entlassung 2200 g. 

Das Kind wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch 
und himatologisch beobachtet werden kénnen. 30, I/J. 34: Gew. 2160 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 6 mal Brust + Ultranol 
1 mal 5 Tr + Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). 
20. 1V.: Gew. 2590 g. AZ gut. Gute Farbe. 4. V.: Gew. 3090 g. AZ vor- 
ziiglich. Gesunde Farbe. Leichte Kraniotabes. 18. V.: Gew. 3750 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes. Bisher 5 mal Brust + Ultranol 
1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg und Tag). Taglich regelmis- 
sig im Freien. 1. VJ.: Gew. 4160 g. AZ gut. Gute Farbe. 15. VI.: Gew 
1560 g. AZ gut. Gute Farbe. 6. VIJ.: Gew. 5160 g. AZ gut. Gute Farbe. 
13. VII.: Gew. 5370 g. AZ gut. Gute Farbe. Bisher 5 mal Brust (etwa 
400 ccm pro Tag) + 2/-gMilch spez. + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg Fe: pro kg und Tag). Das Ferrochlorid 
wird auf die halbe Dosis vermindert. 3. VJJJ.: Gew. 5900 g. AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. 10. VIII.: Gew. 6010 g. 17. VIII.: Gew. 6200 g. AZ vorziig- 
lich. Gesunde Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. +- Vollmilchsuppe und Saft- 
mehlsuppe + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst ; 
und Obstsaft + Ultranol und Ferrochlorid (% cg Fe’ pro kg und Tag). 
24, VIII.: Gew. 6260 g. AZ gut. Gesunde Farbe. 31. VIJJ.: Gew. 6310 g. 
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AZ gut. Das Ultranol wird ausgesetzt. 7. 1X.: Gew. 6340 g. 14. 1X.: 
Gew. 6490 g. AZ vorziiglich. Tuberkulinprobe neg. Gute Farbe. Bisher 
Freidiat + reichlich Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (1% cg Fe: pro 
kg und Tag). 


Fall 122. Knabe, geb. 20. III. 34, 6 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1780 g, L 45 em, K 30 cm, Sch 27 em. Mutter: 40 J. alt, verheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft: ausgetragenes, gesundes Kind). Diagnose: 
Partus praematurus, Albiminuria gravidarum. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 21. III.—26. V. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1690 g. Diat: 20. I1[.—3. IV. nur Brust- 
milch, 4. 1V.—11. V. Brustmileh + 30 cem Vollmilch pro Tag, 12. V. 
16. V. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 17. V.—21. V. 
3 mal Brustmilch + 3 mal ¥%-Milch spez., 22. V.—25. V. 1 mal Brustmilch 

1 mal %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 3. IV. 425 com, 20. 575 
cem, 20. V. 700 cem, 25. V. 700 cem. Gewicht: 3. 1V. 1860 g, 20. IV. 2400 g, 
20. V. 3590 g. Pat. entwickelte sich in allen Hinsichten befriedigend. AZ 
gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei wahrend des ganzen Kranken- 
hausaufenthalts und vollig frei von Infektion bis 29. III., vom 29. IIT. 
27. IV. leichter Schnupfen, 28, 1V.—26. V. leichter Schnupfen und Husten. 
Tuberkulinprobe (20. V.) neg. Behandlung: 22. I11.—26. V. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3690 g, L 52 em, K 37 cm, B 36 cm. Kli- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden. 18. VI. 34: Gew. 4500 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Leichte Seborrhée. Seit der Entlassung %-Milch spez. 
5 mel 150—160 cem + Ultranol 1 mal 5 Tr. 16. VIJ.: Gew. 5270 g. AZ 
gut. Haut etwas blass, Konjunktiven nicht blass. Seit 18. VI. %4-Mileh 
spez. 5 mal 170—180 ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Taglich 2—3 Stdn. im Freien. 20. VIII.: Gew. 6320 g. AZ vorziiglich. 
Hautfarbe andauernd etwas blass. Seit der vorigen Untersuchung %-Milch 
spez. 3 mal 200 cem + Vollmilchsuppe 2 mal 200 cem + Obst und Obst 
saft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 24. 1X.: Gew. 6910 g. AZ gut. Hautfarbe 
blass. Psychische Entwicklung normal. Seit 20. VIII. 2 mal %-Milch spez. 

2 mal Vollmilchsuppe -++ 1 mal Saftsuppe oder Bouillon -+- Kostproben 
von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und Obstsaft. 45. XJ/.: 
Gew. 7500 g. Az vorziiglich. Haut, nicht aber Konjunktiven, blass. 
Bisher Freidiat + Obst und Obstsaft. 10. XJJ.: Gew. 8220 g. AZ vor- 
ziiglich. Gute Farbe. Keine Zeichen von Rachitis. Appetit gut. 


Fall 123. Miidchen, geb. 26. III. 34, 4 Wochen zu friith. Bei der Geburt: 
Gew. 2170 g, L 42cm, K 31cm, Sch 32cm. Mutter: 25 J. alt, unverheiratet. 
Verkiuferin, I-para. Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. VI. 34—6. I. 35. Aus dem Journal: Bis 10 Tage 
vor der Aufnahme nur Brustmilch, danach Brustmilch + %-Milch. Ist 
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nicht infiziert gewesen. Hat schlecht an der Brust gesogen und einen mii- 
den Kindruck gemacht. In den letzten 3 Wochen etwas abgemagert. Bei 
der Aufnahme: Gew. 3760 g, L 51 cm, K 37 cm, B 36 cm. Turgor etwas 
herabgesetzt. Hautfarbe etwas blass. Keine sicheren Zeichen von Rachitis. 
Didt: 28. VI.—17. VII. Brustmilch, 9. VI.—27. VI. und 18. VII.—5. IX. 
3—4 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 6. 1X.—28, IX. 2—3 
mal Brustmilch + 2—3 mal ¥%-Milch spez., 29. IX.—5. X. 1—2 mal 
3rustmilch + 3—4 mal 4%-Milch spez., 6. X.—29. X. 1 mal Brustmilch 
+ 3 mal 2/,-Milch spez. + 1 mal Vollmilchsuppe, 30. X. 34—1. I. 35 
1 mal 2/3-Milch spez. + 1 mal Vollmilchsuppe, 2. I.—6. I. 2 mal 2/3-Milch- 
spez. +1 mal Vollmilch +1 mal Saftmehlsuppe + 1 mal Vollmilch- 
suppe + 50 cem 10 %-ige Sahne. Ausserdem seit 2. VIII. Obstsaft und 
30, VIIL.—9. X. Obst. Tdgliche Milchmenge: 26. V1. 800 ccm, 26. VII. 
810 ccm, 26. VIII. 820 ccm, 26. IX. 960 ccm, 26. X. 1000 ccm, 26. XI. 
1000 cem, 26. XII. 1000 ccm, 6. I. 35 950 cem. Gewicht: 26. VI. 4200 g, 
26. VIL. 4750 g, 26. VIII. 5290 g, 26. IX. 5750 g, 26. X. 6500 g, 26. XI. 
6900 g, 26. XII. 7400 g. Mit Ausnahme einer leichten Temperatursteige- 
rung (38°) am 12, 1X.—13. IX. und 8. XII. war Pat. fieberfrei bis 22. XII. 
Vom 22, XII. 34—6. I. 35 hohes Fieber (bis zu 40°,4). Pat. war vollig frei 
von Zeichen einer Infektion bis 28. VI.; vom 28. VI.—25. VII., 29. VII. 
-3. VIIL. und 3. IX. 34—6. I. 35 Schnupfen, der ausser in den letzten 2 
Wochen relativ leicht war, 4. I.—6. I. massiger Husten. 15. VI.—23. VI. 
leichte Diarrhée, 28. IX.—1. XII. anfangs starke, ausgebreitete, spiter 
unbedeutende Kraniotabes; nie Rosenkranz oder Epiphysenauftreibungen. 
Leber und Milz waren nie tastbar. WR und MBR (1. XI.) neg. Mantoux 
(0.1 mg; 15. X.) neg. In den letzten 3 Monaten im Krankenhause ab und 
zu Erbrechen im Anschluss an die Mahlzeiten. Réntgenuntersuchung der 
Lunge am 28. XII. zeigte diffuse Parenchymverdichtung iiber der rechten 
Spitze, die die Annahme einer Pneumonie nahelegte. Wahrend der oben- 
erwahnten Fieberperiode konnte klinisch ausser einer bedeutenden Rétung 
des Rachens nichts Sicheres festgestellt werden. Probemahlzeiten: 17. IX. 
34, Phenolphtaleinzahl 20, Kongozahl 8; 19. XI. Phenolphtaleinzahl 5, 
Kongo rot. Behandlung: 11. VI.—6. VII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 31. VII. 

2. IX. und 29. IX.—5. XII. Ultranol 3 mal 5 Tr.; 16. VI.—4. VII. Ca + 
Bi; 17. X.—5. XII. Adrenalin in die Nase bei Bedarf; 15. XI.—20. XII. 
Atropin, 2. I.—6. I. Coffein. 6. J.: Gew. 7190 g. AZ beeinflusst. Temp. 
40°,2, Atmung etwas angestrengt, keine Zyanose. Hautfarbe betracht- 
lich blass, Farbe der sichtbaren Schleimhaute etwas blass. Fiir die inneren 
Organe keine sicheren Befunde. Klinische Diagnose: Status post debil. 
cong., Pharyngitis acuta, Pneumoniae. 


Fall 124. Knabe, geb. 28. III. 34, 8 Wochen zu friih. Erster Zwilling 
(das Zwillingsgeschwister starb 2 Stdn. nach der Geburt). Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 42.5 cm, Sch 28.5cm. Mutter: 39 J. alt, verheiratet, 1V-para 
(vorige Schwangerschaften: 1. Abort im 3. Monat; 2. Abort im 7. Monat; 
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3. Abort im 3. Monat). Diagnose: Graviditas dupl. monochor., Partus 
praematurus, Haemorrhagia sub partu, Embolia art. pulm. Vater: gesund. 

Das Kind wurde im NS gepflegt vom 28. III. bis 23. IV. 34, wo es 
starb. Bei der Aufnahme ausser der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 
1850 g. Didt: 28. I11.—2. IV. nur Brustmilch, 3. 1V.—22. IV. Brustmilch 
+ 40ccem Vollmilch pro Tag. Tdgliche Milchmenge: 11. 1V. 445 ccm, 22. IV. 
490 com. Gewicht: 11. IV. 1890 g, 22. IV. 2350 g. Pat. entwickelte sich 
befriedigend. AZ gut. Fieberfrei und frei von Infektion bis 14. IV., vom 
14. I1V.—20. IV. miissiger Schnupfen, 21. I1V.—23. IV. Schnupfen und 
starker Husten. 16. 1V.—19. IV Temperatursteigerung auf 37°, 5; 22. LV. 
—23. IV. Untertemperatur. Am 20. IV. hatte Pat. fast dauernd schlechte 
Farbe, erbrach im Anschluss an jede Mahlzeit. Am 21. IV. Zustand der- 
selbe. Am 22. IV. Zustand stark beeinflusst und Zeichen von Kapillar- 
bronchitis. Am 23. IV. Exitus. Behandlung: 4. 1V.—23. IV. Ultranol 1 
mal 5 Tr., 21. 1V.—23. IV. Coramin + Coffein + Sauerstoff. Klinische 
Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris. 


Fall 125. Miidchen, geb. 2. IV. 34, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1400 g, L 39.5em, K 27 em, Sch 27cm. Mutter: 30 J. alt, verheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, Febris in 
puerperio. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 3. 1V.—22. IV. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1350 g. Didt: Brustmilch. Tédgliche 
Milchmenge: 16. 1V. 475 cem, 21. IV. 510 com. Gewicht: 16. IV. 1430 ¢ 
22. IV. 1650 g. Pat. entwickelte sich befriedigend bis 19. IV. Vollig frei 
von Infektion bis 18. 1V., wo ein leichter Schnupfen einsetzte. In der Folge 
traten unzweideutige Zeichen einer Affektion der Luftwege hervor, und 
am 22. LV. starb Pat. an dieser Krankheit. Behandlung: 3. 1V.—15. IV. 
Couveuse, 8. [V.—22. IV. Ultranol 1 mal 5 Tr., 20. 1V.—22. IV. Sauer 
stoff, Coramin und Coffein. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bron 
chitis capillaris, Bronchopneumoniae. 


Fall 126. Miidchen, geb. 5. IV. 34, 10 Wochen zu friith. Bet der Ge- 
burt: Gew. 1530 g, L 41 em, K 29cm, Sch 26cm. Mutter: 30 J. alt, verhei- 
ratet, Ill-para (erste Schwangerschaft 1929: ausgetragenes Madchen, 
zweite 1931: ausgetragener Knabe; beide leben). WR und MBR neg. Diag- 
nose: Tbe pulm., Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. IV.—23. LV. 34. Bei der Aufnahme eine ausge- 
sprochene Debilitat, sonst nichts Abnormes. Gew. 1330 g. Didt: Brust- 
milch. Tédgliche Milchmenge: 19. 1V. 480 ccm. Gewicht: 19. LV. 1560 g, 
23. 1V. 1620 g. Pat. entwickelte sich in jeder Hinsicht befriedigend und 
war frei von Infektion bis 18. IV.; an diesem Tage starker Schnupfen. 
Rachen gerétet, das Kind quengelig und weinerlich. Am 19. IV. schwere 
Zyanoseanfalle, Appetit sehr schlecht; stumpf. Am 20. IV. deutliche Zeichen 
von Kapillarbronchitis. Am 23. IV. starb Pat. an ihrer Lungenaffektion. 


287 


Behandlung: 15. 1V.—23. ITV. Ultranol 1 mal 5 Tr., 20. 1V.—23. IV. Cora- 
min, Coffein. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris, 
Bronchopneumoniae, Pathol.-anat. Diagnose: Debilitas congenita + Bron- 
chiolitis acuta + Bronchopneumoniae lob. inf. pulm. amb. 


Fall 127. Madchen, geb. 29. IV. 34, 3 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 2350 g. Mutter: 31 J. alt, I-para. Vater: gesund. 

Seit der Geburt taglich 5 mal Brust. Ist nicht infiziert gewesen. Hat 
Lebertran erhalten. Bei Untersuchung 28. VJ. 34: Gew. 3460 g. AZ vor- 
ziiglich. Gute Farbe. Massige Intertrigo. Miassiger Schnupfen. Kein 
Fieber. 


Fall 128. Knabe, geb. 2. V. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1850 g, L 42 cm, K 30.5 em, Sch 29 cm. Mutter: 21 J. alt, unverhei- 
ratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, Endo- 
metritis puerperalis. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 5. V. 33—5. I. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 1520 g. Didt: 5. V.—7. VIII. Brustmilch, 
8. VIII.—16. VIII. 3—4 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 
17. VIII.—-25. VIII. 2 mal Brustmilch + 3 mal 2/,-Milch spez., 26. VIII. 

30. VIII. 1 mal Brustmilch -+- 4 mal %-Milch spez., 31. VIII.—26. IX. 
Y,-Milch spez., 27. [X.—30. XI. 3 mal %-Milch spez. + 1 mal Vollmilch- 
suppe + 1 mal Saftmehlsuppe oder Bouillon, 1. XII. 34—5. I. 35 2 mal 
2/3-Milch spez. + 2 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Saftmehlsuppe oder 
Bouillon; ausserdem vom 5. 1X. ab Obst und Obstsaft und vom 3. X. ab 
Gemiisebrei. Tdgliche Milchmenge: 16. V. 300 ccm, 2. VI. 375 ccm, 2. VII. 
600 com, 2. VIII. 720 ccm, 2. 1X. 750 cem, 2. X. 750 cem, 2. XI. 830 cem, 
2. XII. 960 com, 2. I. 35 1000 com, Gewicht: 16. V. 1580 g, 2. VI. 1940 g, 
2. VII. 2710 g, 2. VIII. 3750 g, 2. IX. 4780 g, 2. X. 5480 g, 2. XI. 6300 g, 
2. XII. 6840 g, 2. I. 35 7660 g. Pat. entwickelte sich wihrend des Kranken- 
hausaufenthalts im grossen ganzen befriedigend. Mit Ausnahme einer 
Temperatursteigerung 13. XI.—23. XI. mit Max. 38°,5 war er die ganze 
Zeit hindurch fieberfrei. Wahrend der genannten Fieberperiode war der 
Rachen betrachtlich gerétet und Pat. litt unter betrachtlichem Schnupfen 
und starkem Husten. Vom 5. V.—23. V., 5. VII.—28. VIII. und 11. IX. 

28. X. keine Zeichen von Infektion, 24. V.—4. VII. ganz leichter Schnup- 
fen, 29. VIII.—10. IX. ganz leichter Husten und Schnupfen, 29. X. 34— 
5. I. 35 Schnupfen und anfangs leichter, spater zeitweise starker Husten. 
15. VII.—1. IX. starke, ausgebreitete Kraniotabes. Nie Rosenkranz oder 
Epiphysenauftreibungen. Leber und Milz nie tastbar. Probemahlzeiten: 
7. 1X. Phenolphtaleinzahl 16, Kongozahl 4; 15. X. Phenolphtaleinzahl 
20, Kongozahl 10; 15. XI. Phenolphtaleinzahl 11, Kongo 3; 4. I. 35, 
Phenolphtaleinzahl 25, Kongozahl 16. Tuberkulinproben (13. VI. und 
20. VI.) neg. Behandlung: 11. V.—3. VI., 30. VI.—26. VIII. und 22. IX. 
34—5,. I. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr.; 13. XI. 34—5. I. 35 Dionin bei Bedarf. 
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Bei der Entlassung: Gew. 7750 g. AZ gut. Hautfarbe etwas blass, Farbe der 
sichtbaren Schleimhaute normal. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, 
Pharyngitis. 


Fall 129. Midchen, geb. 18. V. 34, zu normaler Zeit. Erster Zwilling. 
Bei der Geburt: Gew. 1950 g (das Zwillingsgeschwister 2430 g), L 45 cm, 
K 32 cm, Sch 30 cm. Mutter: 19 J. alt, unverheiratet, Kiichenmadchen, 
I-para. Diagnose: Graviditas dupl. dichor., Partus praematurus, Albumin- 
uria gravidarum. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 23. V.—6. IX. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitét nichts Abnormes. Gew. 1920 g. Didt: 18. V.—7. VIII. nur 
Brustmilch, 8. VIII.—19. VIII. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
20. VIII.—25. VIII. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 26. VIII. 

29. VIII. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 30. VIII.—2. IX. 
1 mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez., 3. [X.—5. IX. nur %-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 1. VI. 480 ccm, 18. VI. 600 cem, 18. VII. 
600 ccm, 18. VIII. 770 cem, 5. IX. 800 com. Gewicht: 1. VI. 2150 g, 18. 
VI. 2470 g, 18. VII. 3340 g, 18. VIII. 4260 g. Pat. entwickelte sich befrie- 
digend. AZ die ganze Zeit hindurch vorziiglich. Fieberfrei wihrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts, abgesehen von einer leichten Tempe- 
ratursteigerung 8. VII.—15. VII. mit Max. 37°,8. Frei von Infektion 23. V. 

8. VI., 20. VI.—24. VI. und 8. VIII.—31. VIII. Vom 9. VI.—19. VI., 
25. VI.—7. VIII. und 1. [IX.—6. IX. ganz leichter Schnupfen. Vom 6. VII. 

11. VII. sehr unbedeutende Sekretion aus dem linken Ohr. 25, V. 
6. VI. miassige eiterige Konjunktivitis. 27. V.—11. VI. Pemphigus (6 
Blasen). 27. V.—13. VI. unbedeutende Soorbelige in der Mundhdohle. 
Probemahlzeit am 6. IX. Phenolphtaleinzahl 27, Kongo rot. Tuberkulin- 
proben (2. VII. und 9. VII.) neg. Behandlung: 25, V.—6. VI. Argyrol in die 
Augen, 27. V.—11. VI. einigemal Jodpinselung + Schwefelpaste, 27. V. 

-13. VI. Pinseln der Mundhoéhle mit Bikarbonat, 28. V.—6. 1X. Ultranol 
1 mal 5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 4780 g, L 58 cm, K 39 ¢m, B37 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita, Conjunctivitis acuta, Pemphigus 
neonatorum, Stomatomycosis. 

Pat. kam in Pflege und konnte auch weiter klinisch und hamatologisch 
beobachtet werden. 8 X. 34: Gew. 5710 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Seit der Entlassung 2/3-Milch spez. 5 mal 200 cem + Obst und Obstsaft 
Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. +- Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Tiaglich regelmissig 1—2 Stdn. im Freien. 12. XJ.: Gew. 6610 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Psychische Entwicklung normal. Seit 8. X. 
2/,-Milch spez. 3 mal 200 ccm + Vollmilchsuppe 2 mal 200 ccm + Obst 
und Obstsaft + Kostproben verschiedener Art, 17. XJJ.: Gew. 7040 g. 
AZ gut. Hautfarbe blass. Leichter Schnupfen, Bisher Freidiat + Obst 
und Obstsaft. 


Fall 130. Madchen, geb. 29. V. 34, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew, 1980 g, L 44cm, K 30cm, Sch 28cm. Mutter: 32 J. alt, verheiratet, 
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II-para (vorige Schwangerschaft: Abort im 6. Monat). WR und MBR neg. 
Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 31, V.—21. VII. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1850 g. Didt: 29. V.—20. VII. nur 
Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 12. VI. 300 ccm, 29. VI. 610 ccm, 20. 
VII. 700 com. Gewicht: 12. VI. 1920 g, 29. VI. 2470 g. Pat. entwickelte 
sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts. 10, VI.—18. VI. Pemphigusblasen 
am Halse. Vollig frei von Zeichen einer Infektion der Luftwege bis 9. VII., 
vom 9. VII.—21. VII. ganz leichter Schnupfen. Tuberkulinprobe (19. 
VIL.) neg. Behandlung: 6. VI.—21. VII. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der 
Entlassung: Gew. 3200 g, L 50 cm, K 36 cm, B 37cm. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita, Pemphigus neonatorum. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch 
und hamatologisch beobachtet werden. 6. VIII. 34: Gew. 3850 g. AZ 
vorziiglich. Gesunde Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust + Ultranol 
1mal5Tr. 3. 1X.: Gew. 4680 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Stark ausge- 
sprochene Kraniotabes beiderseits, kein Rosenkranz, keine Epiphysen- 
auftreibungen. Seit 6. VIII. 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. 8. X.: 
Gew. 5470 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Sehr hochgradige, ausgebrei- 
tete Kraniotabes beiderseits, kein Rosenkranz, keine Epiphysenauftrei- 
bungen.  Réntgenuntersuchung des Knochensystems zeigt vollstandig 
normale Verhaltnisse. Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im Freien. Seit 
3. IX. 5 mal Brust + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. Ist seit 
der Entlassung vollig frei von Infektionen gewesen. 12. XJ.: Gew. 6220 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Ausgebreitete Kraniotabes. Leichter Husten 
Bisher 5 mal Brust + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
{+ Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 17. XJJ.: Gew. 6720 g. 
AZ gut. Hautfarbe etwas blass, Farbe der Schleimhéute normal. Aus- 
gebreitete Kraniotabes. Schnupfen und Husten mit Fieber, Bisher 5 mal 
Brust + Kostproben verschiedener Art + Obst und Obstsaft. 


Fall 131. Knabe, geb. 31. V. 34, 8 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1780 g, L 45 em, K 27 cm, Sch 30cm. Mutter: 25 J. alt, verheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft: lebendgeborener, nicht ausgetragener 
Knabe). WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus, Querlage. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 2. VI.—24. VIII. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1670 g. Didt: 31. V.—12. VIII. nur 
Brustmilch, 13. VIII.—14. VIII. 4 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch 
spez., 15. VIII.—16. VIII. 3 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 
17. VIII.—20. VIII. 2 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 21. VIII. 
—23. VIII. 1 mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 
14. VI. 290 ccm, 30. VI. 450 ccm, 31. VII. 630 ccm, 23. VIII. 650 ccm. 
Gewicht: 14. VI. 1690 g, 30. VI. 2000 g, 31. VII. 2700 g. Pat. entwickelte 
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sich befriedigend. AZ gut. Nahrungsaufnahme gut. Fieberfrei und vdllig 
frei von Infektion wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts. Tu- 
berkulinproben (25. VII. und 1. VIII.) neg. Behandlung: 8. V1I.—24. VIII. 
Ultranol 1 mal 5 Tr. Bet der Entlassung: Gew. 3570 g, L 50 cm, K 34 cm, 
B 34cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und konnte auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden. 10, 1X. 34: Gew. 4170 g. AZ vorziig- 
lich. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes, kein Rosenkranz, keine Epiphy- 
senauftreibungen. Seit der Entlassung %-Milch spez. 5 mal 160 ccm 
Obstsaft 1 mal 1 Teeléffel + Ultranol 1 mal 5 Tr. 8. X.: Gew. 4820 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Kraniotabes. Seit 10. 1X. #/3-Milch 
spez. 5 mal 180—200 ccm + Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Taglich regelmassig 2—3 Stdn. im Freien. 12. XJ.: Gew. 5880 g. AZ 
gut. Haut und Konjunktiven blass. Leichter Schnupfen. Appetit gut. 
Bisher die gleiche Kost wie friiher. 177. XJJ.: Gew. 6460 g. AZ vorziiglich. 
Haut sehr blass, Farbe der sichtbaren Schleimhaute nur etwas blass. 
Keine Rachitis. Leber und Milz nicht tastbar. Schnupfen und Husten 
mit Fieber. Appetit in den letzten Tagen schlechter, das Kind ist aber 
die ganze Zeit munter und lebhaft gewesen. Seit 12. XI. 2/3-Milch spez. 
5 mal 200 cem + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 


Fall 132. Madchen, geb. 12. VII. 34, 5 Wochen zu friih. Bei der 
Geburt: Gew. 1850 g, L 44 cm, K 29 cm, Sch 28 cm. Mutter: 18 J. alt, 
unverheiratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: 
Partus praematurus -++ Febris sub partu. 

Im NS gepflegt vom 13. VII. 34—12. III. 35. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1720 g. Didt: 12. VII.—14. IX. 
Brustmilch, 15. IX. 34—12. III. 35 4 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch 
spez. (bis 16. 1X. 34) baw. 2/3-Milch spez. (bis 12. III. 35). Tagliche Milch- 
menge: 26. VII. 470 ccm, 12. VIII. 520 cem, 12. 1X. 700 com, 12. X. 760 
cem, 12. XI. 800 cem, 12. XII. 810 cem, 12. I. 35 870 cem, 12. II 
850 ccm, 12. III. 850 cem, 7. XI. 34—12. III. 35 Obst und Obstsaft, 
29. XII. 34—12. III. 35 Gemiisebrei. Gewicht: 26. VIL. 1720 g, 12. VIII. 
2470 g, 12. IX. 3420 g, 12. X. 4240 g, 12. XI. 4940 g, 12. XII. 5560 g, 
12. I. 35 6240 g, 12. II. 6670 g, 12. III. 7140 g. Das Kind ent- 
wickelte sich die ganze Zeit hindurch sehr befriedigend. Véllig frei von 
Infektion bis 24. IX., vom 24. IX.—10. X. ganz leichter Schnupfen, 
11. X.—26. X., 17. XI.—9. XII. und 2. I.—17. I. keine Zeichen von- 
Infektion, 27. X.—16. XI. und 10. XII. 34—1. I. 35 ganz leichter 
Schnupfen, 18. I.—12. III. in der Regel miassiger bis leichter Schnupfen 


und Husten. 14, XI].—16. XII. Temperaturerhdhung mit Max. 39°,5. 
24. 1.—28. I. und 4. If.—5. Il. Temperaturerhéhung mit Max. 38°,6. 
Im iibrigen praktisch genommen die ganze Zeit fieberfrei. 24. IX. 
X. ganz leichte Kraniotabes. Tuberkulinproben (6. IX. und 12. IX.) 
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neg. Behandlung: 19. VII.—31. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 14. VII.—12. 
XI. Ferrochlorid (1 eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), 13. XI. 
34—22. I. 35 Ferrochlorid (4% cg Fe’ pro kg und Tag). Status 12. I/1. 
35: AZ vorziiglich. Gute Farbe. Gew. 7140 g.  Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 


Fall 133. Knabe, geb. 26. VII. 34, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1230 g, L 39cm, K 26cm, Sch 25cm. Mutter: 40 J. alt, verheiratet, 
XIII-para (vorige Schwangerschaften normal). WR und MBR neg. 
Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 28. VII.—20. XI. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1100 g. Didt: 26. VII.—12. IX. 
srustmilch, 13. IX.—19. XI. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez. 
Tdgliche Milchmenge: 9. VIII. 320 com, 26. VIII. 425 ccm, 26. IX. 660 
ccm, 26. X. 780 ccm, 19. XI. 780 cem. Gewicht: 9. VIII. 1150 g, 26. VIII. 
1540 g, 26. IX. 2350 g, 26. X. 3280 g, 20. XI. 4020 g. Pat. war im wesent- 
lichen fieberfrei bis 7. X. Am 7. X. und 9. X. Temperaturanstieg auf 38° 
bzw. 37°,9. Vom 11, X.—20. XI. andauernd hohe, unregelmassige Tem- 
peratur, die Abendtemperatur in der Regel 37°—37°,5, die Morgentem- 
peratur 38°—39°,8. Vollig frei von Zeichen einer Infektion bis 30, VIII. 
Vom 30, VIII.—20. XI. Schnupfen, in den ersten Tagen leicht, dann aber 
stark und eiterig (Nase zeitweise ganz verstopft); 16. XI.—20. XI. ab 
und zu Husten. Wahrend der ersten Tage der Fieberperiode wurden die 
Lungen réntgenologisch untersucht. Das Roéntgenbild zeigte einen inter- 
. lobaren pleuritischen Schatten auf der rechten Seite zwischen dem oberen 
und dem unteren Lappen und eine diffuse Verdichtung lateral vom lin- 
ken Lungenfeld gut 1 Fingerbreit oberhalb des Zwerchfells. Diese Ver- 
inderungen nahmen bei fortgesetzter Réntgenkontrolle ab. Das Herz 
zeigte die ganze Zeit hindurch normales Réntgenbild. Wahrend der- 
selben Zeit konnte klinisch an den Lungen ausser einem verscharften 
Atmungsgerausch nur ein verstarkter Stimmfremitus an der rechten 
Lunge hinten an der Basis festgestellt werden. Herz 0. B. Zeitweise 
leichte Dyspnoe und eine schliesslich immer starker hervortretende Zya- 
nose. Am 20. XI. starb Pat. in einem Anfall starker Zyanose. Wahrend 
des ganzen Krankenhausaufenthalts war die Gewichtszunahme sehr gut 
und mit Ausnahme der obenerwahnten Symptome war der Allgemein- 
zustand auffallend wenig beeinflusst. Probemahlzeiten: 20, 1X. 34, Phenol- 
phtaleinzahl 27, Kongo rot; 18. X. Phenolphtaleinzahl 50, Kongo rot. 
Mantoux (1 mg; 12. X.) neg. Blutkultur (5. XI.) neg. Widal neg. Behand- 
lung: 31. VII.--20. XI. Ferrochlorid (1 eg Fe’: pro kg Kérpergewicht und 
Tag), 3. VIII.—20. XI. Ultranol 1 mal 5 Tr., 5. 1X.—26, 1X. Adrenalin- 
spray in die Nase bei Bedarf. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, 
Seplicaemia. Pathol.-anat. Diagnose: Bronchiolilis chronica + Bronchio- 
ectasiae lob. sup. pulm. sin. + Pericarditis fibrinopurulenta (Septic- 
aemia ?) + Rachitis. 
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Fall 134. Madchen, geb. 29. VII. 34, zu normaler Zeit. Zwilling (das 
Zwillingsgeschwister: Gew. 2600 g, L 49cm). Bei der Geburt: Gew. 1940 g, 
L 45cm, K 31cm, Sch 28 cm. Mutter: 19 J. alt, verheiratet, I-para. WR 
und MBR neg. Diagnose: Graviditas dupl. monochor., Nephropathia 
gravidarum, Anaemia secundaria, Cystitis acuta. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 31. VII.—21. XII. 34. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1840 g. Didt: 29. VII.—4. IX. 
Brustmilch, 5. [X.—8. IX. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
9. [X.—11. 1X. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 12. 1X.—17. IX. 
3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 18. IX.—12. X. 2 mal Brust- 
milch + 4 mal 4%-Milch spez., 13. X.—21. X. 1 mal Brustmilch + 5 mal 
¥,-Milch spez., 22. X.—5. XI. 2 mal Brustmilch + 4 mal %-Milch spez., 
6. XI.—19. XII. 1—5 mal (in der Regel 3—4 mal) Brustmilch + 1—5 mal 
¥,-Milch (6. XI.—24. XI.) baw. 2/s-Milch spez. (25. XI.—19. XIL.), 
20. XII. 2/3-Milch spez., 29. X.—21. XII. Obstsaft 3—4 mal 1 Teeldffel 
8. XII.—21. XII. % Banane pro Tag. Tdgliche Milchmenge: 12. VIII. 410 
eem, 29. VIII. 600 cem, 29. 1X. 660 cem, 29. X. 780 cem. 29. XI. 840 ccm, 
20. XII. 960 com. Gewicht: 12. VIII. 1870 g, 29. VIII. 2270 g, 29. IX. 3350 
g, 29. X. 4070 g, 29. XI. 4720 g. Das Kind entwickelte sich wahrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend. V6llig frei von Infektion bis 
15. IX., vom 15. IX.—21. XII. leichter Schnupfen. Mit Ausnahme von 
kleineren Temperaturunregelmassigkeiten war Pat. die ganze Zeit fieberfrei. 
7. XI.—18. XI. kleine Erbrechen 3—5 mal tiglich im Anschluss an die Mahl- 
zeiten. 20, [X.—3. XII. leichte bis massige Kraniotabes. Tuberkulinproben 
(25. IX. und 2. X.) neg. Behandlung: 2. VIII.—28. XI. Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg Kérpergewicht und Tag); 29. XI.—21. XII.  Ferrochlorid 
(% eg Fe pro kg und Tag); 5. VIII.—8. IX., 25. [X.—21. XII. Ultranol 
1 mal 5 Tr. 14. X1.—26. XI. Atropin. Bei der Entlassung: Gew. 5320 g, 
L 60 em, B 39 em, K 39 em. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Psychische Ent 
wicklung normal. Nahrungsaufnahme gut. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hiimatologisch beobachtet werden kénnen. 27. XJJ. 34: AZ vorziiglich. 
2. I. 35: Gew. 5800 g. AZ sehr gut. Leichte Kraniotabes. 7. /.: Gew. 6020 
g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe 
und Saftmehlsuppe + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 

4+- Obst und Obstsaft. Seit der Entlassung Ultranol 1 mal 5 Tr. und Ferro 
chlorid (4% cg Fe’: pro kg und Tag). Das Ultranol wird ausgesetzt. 14. /.. 
AZ vorziiglich 21. J.: AZ gut. Sehr unbedeutende Kraniotabes. 29. / 
Gew. 6470 g. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. Keine Kraniotabes. Bishet 
Freidiat + Obst und Obstsaft. Das Ferrochlorid wird ausgesetzt. 12. // 
Gew. 6600 g. AZ vorziiglich. 


Fall 135. Knabe, geb. 31. VII. 34, zu normaler Zeit. Bei der Geburt 
Gew. 2290 g, L 45 em, K 32 em, Sch 33cm. Mutter: 20 J. alt, verheiratet, 
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II-para (vorige Schwangerschaft normal). WR und MBR neg. Diagnose: 
Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 6. IX. 34—7. I. 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2130 g. Didt: 31. VII.—9. IX. Brust- 
milch, 10. [X.—12. 1X. 4 mal Brustmilch + 2 mal 4%-Milch spez., 13. IX.— 
17. IX. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 18. IX.—3. X. 2—3 
mal Brustmilch + 3—4 mal %-Milch spez., 4. X.—19. X. 1 mal Brust- 
milch + 5 mal %-Milch spez., 20. X.—26. XI. %-Milch spez., 27. XI.— 
13. XII. 2/3-Milch spez., 14. XI].—16. XII. 5 mal 2/,-Milch spez. + 1 mal 
Vollmilchsuppe, 17. XII.—22. XII. 4 mal 2/5-Milch spez. + 1 mal Voll- 
milchsuppe + 1 mal Saftmehlsuppe, 23. XII. 34—2. I. 35 3 mal 2/3-Milch 
spez. + 2 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Saftmehlsuppe, 3. I.—6. I. 2 mal 
2/3-Milch spez. + 2 mal Vollmilchsuppe + 1 mal Saftmehlsuppe. Ausser- 
dem 2. XI.—11. XI. Obstsaft und 12. XI. 34—6. I. 35 4%—1 Banane tig- 
lich. Tdgliche Milchmenge: 14. VIII. 370 ccm, 31. VIII. 600 ccm, 30, IX. 
780 cem, 30. X. 780 cem, 30. XI. 900 cem, 31. XII. 1000 cem, 6. I. 35 1000 
ccm. Gewicht: 14. VIII. 2200 g, 31. VIII. 2590 g, 30. IX. 3760 g, 30. X. 
1560 g, 30. XI. 5380 g, 31. XII. 6070 g. Das Kind entwickelte sich befrie- 
digend und war mit Ausnahme kleinerer Temperaturunregelmassigkeiten die 
ganze Zeit fieberfrei. Vd6llig frei von Infektion bis 27. VIII. und wahrend 
der Zeit 24. [X.—24. X.; vom 27. VIII.—23. 1X. ganz leichter Schnupfen. 
25. X. 34—6, I. 35 leichter Schnupfen, 13. XI.—28. XI. ausserdem etwas 
Husten. 28. IX.—19. XI leichte Kraniotabes. Nie Rosenkranz oder 
Epiphysenauftreibungen. Leber und Milz nie tastbar. Tuberkulinproben 
(24. IX. und 30. IX.) neg. Probemahlzeiten: 19. IX. Kongo rot; 15. X. 
Phenolophtaleinzahl 10, Kongo rot; 15. XI. Phenolphtaleinzahl 21, Kongo- 
zahl 4; 29. XII. Phenolphtaleinzahl 7, Kongozahl 3. Behandlung: 15. VIII. 

-7. XI. und 29. XI.—31. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr., 11. VIII.—29. XI. 
Ferrochlorid (1 cg Fe’ pro kg Kérpergewicht und Tag), 30. XI. 34—6. I. 
35 Ferrochlorid (#/, cg Fe’ pro kg und Tag). Bei der Entlassung: Gew. 
6200 g, L 62 em, K 41.5 em, B 41.5 em. AZ vorziiglich. Sehr gute Farbe. 
Psychische Entwicklung normal. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 14, J. 35: AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. 22. I.: Gew. 6240 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Nahrungsauf- 
nahme gut. Bisher Vollmilchsuppe und Saftmehlsuppe, Kostproben von 
Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. sowie reichlich Obst und Obstsaft. 29. J.: 
AZ vorziiglich. Hat seit der Entlassung Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferro- 
chlorid (% cg Fe: pro kg und Tag) erhalten. Ultranol und Ferrochlorid 
werden ausgesetzt. 12. Gew. 6640 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Munter 
und lebhaft. Psychische Entwicklung normal. 


Fall 136. Knabe, geb. 7. VIII. 34, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2230 g, L 43 cm. Mutter: 25 J. alt, verheiratet, I-para. WR und 
MBR neg. Vater: gesund. 
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Im NS gepflegt vom 18. VIII.—1. X. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2200 g. Diat: 7. VIII.—9. IX. nur 
Brustmilch, 10. 1X. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 11. 1X.—17. 
1X. 3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal 4/5-Milch spez , 18. 1X.—1. X. 2 mal 
Brustmilch + 4 mal %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 21. VIII. 490 
ccm, 7. [X. 600 cem, 30. IX. 720 cem. Gewicht: 21. VIII. 2140 g, 7. IX 
2530 g. Pat. entwickelte sich befriedigend, und mit Ausnahme einer 
leichten Temperatursteigerung (Max. 37°,9) wahrend 4 Tagen Mitte Septem- 
ber war er die ganze Zeit fieberfrei. Vé6llig frei von Infektion bis 20. IX., 
vom 20. [X.—1. X. ganz leichter Schnupfen. Probemahlzeiten: 19. 1X 
Phenolphtaleinzahl 15, Kongozahl 4; 1. X. Phenolphtaleinzahl 10, Kongo 
rot. Behandlung: 21. VIII.—25. VIII. und 30. VIII.—1. X. Ferrochlorid 
(1 eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), 30. VIII,—1. X. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3300 g, L 48 cm, K 35 cm, B 34 cm. AZ 
vorziiglich. Sehr gute Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 22. X. 34: Gew. 4015 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust (300 ccm pro Tag) 
V-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe: pro kg und 
Tag). 7. Gew. 4490 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 79. XJ.: Gew 
5010 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. In den letzten Tagen leichter Schnup 
fen. Bisher 5 mal Brust (400 cem pro Tag) +%-Milch spez. +- Obstsaft 
+ Ultranol 1 mal 5 Tr. +- Ferrochlorid (dieselbe Dosis wie friiher). 26. XJ. 
AZ vorziiglich, 10. XIJ.: Gew. 5530 g. AZ vorziiglich. Haut und sichtbar 
Schleimhaute sehr gut gefarbt. Taglich regelmissig 1—2 Stdn. im Freien 
Bisher 5 mal Brust (etwa 400 cem pro Tag) + 2/3-Milch spez. bis zu 5 
mal 200 ccm + Obst und Obstsaft -+ Ultranol 1 mal 5 Tr. Ferrochlo 
rid (1 cg Fe pro kg und Tag). Das Ferrochlorid wird auf die halbe Dosis 
vermindert. 17. X/J.: Gew. 5720g. AZ gut. 31. XIJ.: Massiger Schnupfen 
kein Fieber. 7. J. 35: Gew. 6260 g. AZ vorziiglich. Andauernd etwas 
Schnupfen. Das Ultranol wird ausgesetzt. 14. J.: Gew. 6570 g. AZ vor 
ziiglich. Gesunde Farbe. Nicht infiziert. Bisher 5 mal Brust (250 cem pro 
Tag) + 2/3-Milch spez. + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiis' 
u. dgl. + Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg und Tag) 
28. 1.: AZ vorziiglich. 4. I/.: Gew. 6980 g. AZ vorziiglich. Sehr gute 
Farbe. Bisher Freidiat + Obst und Obstsaft + Ferrochlorid. Das Ferro 
chlorid wird ausgesetzt. 25. Gew. 7150g. AZ gut. Starker Schnupfen 
kein Fieber. 


Fall 137. Miidchen, geb. 10. VIII. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der 
Geburt: Gew. 1740 g, L 42 em, K 29 em, Sch 27 cm. Mutter: 21 J. allt, 
unverheiratet, Schneiderin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus 
praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 13. VIII.—21. XII. 34. Bei der Aufnahme ausse! 


der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1610 g. Didt: 10. VIIL.—5. IX. 
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Brustmilch, 6. IX.—10. IX. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
11. [X.—12. IX. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 13. [X.--17. IX. 
3 mal Brustmilch + 3 mal 4%-Milch spez., 18. 1X.—9. X. 2 mal Brust- 
milch + 4 mal %-Milch spez., 10. X.—19. X. 1 mal Brustmilch + 5 mal 
¥%,-Milch spez., 20. X.—4. XII. %-Milch spez. 5. XIJ.—9. XII. 3° mal 
¥,-Milch spez. + 3 mal 2/3-Milch spez., 10. XII.—20. XII. 2/3-Milch spez.; 
7. XI.—20. XII. taglich Obstsaft, 15. XI.—20. XII. taglich bis zu % 
Banane. Tédgliche Milchmenge: 24. VIII. 410 ccm, 10. 1X. 600 ccm, 10. X. 
840 cem, 10. XI. 900 cem, 10. XII. 1000 cem, 20. XII. 1000 cem. Gewicht: 
24. VIII. 1810 g, 10. IX. 2300 g, 10. X. 3560 g, 10. XI. 4720 g, 10. XII. 
5540 g. Pat. entwickelte sich die ganze Zeit hindurch befriedigend. Frei von 
Zeichen einer Infektion bis 18. VIII.; vom 18. VII.—27. VIII. unbedeu- 
tender eitriger Fluss aus dem linken Auge; 30. VIII.—1. XI. Schnupfen, 
anfangs sehr leicht, vom 26. X. an aber recht stark (Nase fast verstopft); 
2. XI.—21. XII. Husten und Schnupfen, beide zeitweise recht lastig, 
zeitweise sehr leicht. Mit Ausnahme kleinerer Temperaturunregelmissig- 
keiten die ganze Zeit iiber fieberfrei. T'uberkulinproben (3. X1. und 10, XI.) 
neg. 25. [X.—29. X ganz leichte Kraniotabes. Behandlung: 14. VIII.—9. 
XII. Ferrochlorid (1 eg Fe: pro kg Kérpergewicht und Tag), 10. XII. 
21. XII. Ferrochlorid (144 cg Fe pro kg und Tag), 19. VIII.—-11. IX. und 
8. X.—9. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr.; 30. X.—21. XII. Adrenalinspray in die 
Nase bei Bedarf. Bei der Entlassung: Gew. 5950 g, L 57.5 em, K 40 em, 
343cm. AZ vorziiglich. Sehr gute, gesunde Farbe. Psychische Entwick- 
lung normal. Appetit gut. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 28. XJJ.: AZ vorziiglich. 
Gute Farbe. 4. 7. 35: AZ gut. Gute Farbe. Gew. 6390 g. 10, J.: AZ sehr 
gut. Gute Farbe. Bisher 2/,-Milch spez. + Vollmilchsuppe -+- Saftmehl- 
suppe + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und 
Obstsaft. 78. J.: Gew. 6720 g. AZ vorziiglich. 24. J.: AZ gut. Gute Farbe. 
1, AZ vorziiglich. Etwas Schnupfen. 7. Gew. 7050 g. AZ vorziig- 
lich. Sehr gute, gesunde Farbe. 16. IJ.: Gew. 7160 ¢. AZ gut. Gute Farbe. 
Bisher Freidiat +- Obst und Obstsaft. Hat seit der Entlassung taglich er- 
halten Ferrochlorid (4% eg Fe’: pro kg Kérpergewicht und Tag) und Ultra- 
nol 1 mal 5 Tr. 


Fall 138. Knabe, geb. 10. VIII. 34 9 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1580 g, L 41.5 em, K 29 cm, Sch 26cm. Mutter: 19 J. alt, unverhei- 
ratet, Verkauferin, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praema- 
turus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 11. VIII.—23. X. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1500 g. Didt: 10. VIII.—10. IX. nur 
Brustmilch, 11. IX.—7. X. 4—5 mal Brustmilch 4+ 1—2 mal %-Milch 
spez., 8. X.—23. X. 1—3 mal Brustmilch + 3—5 mal %-Milch spez. 
Tdgliche Milchmenge: 24. VIII. 295 ccm, 10. IX. 450 cem, 10. X. 590 ccm, 
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22. X. 600 ccm. Gewicht: 24. VIII. 1520 g, 10. IX. 1940 g, 10. X. 2980 g. 
Pat. entwickelte sich wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts sehr 
befriedigend. AZ gut. Frei von Infektion bis 2. IX., vom 2. 1X.—24. IX. 
Schnupfen, der in den ersten Tagen fast den Charakter von Stockschnupfen 
hatte. Danach keine Zeichen einer Infektion mehr. Mit Ausnahme einer 
Temperatursteigerung auf 37°,8 ein paarmal wahrend der ersten Schnup- 
fentage war Pat. die ganze Zeit iiber fieberfrei. 29. IX.—23. X. leichte 
Kraniotabes auf beiden Seiten. Tuberkulinproben (10. X. und 17. X.) 
neg. Behandlung: 14. VIII.—23. X. Ferrochlorid (1 cg Fe: pro kg Kérper- 
gewicht und Tag), 17. VIII.—23. X. Ultranol 1 mal 5 Tr., 5. [X.—15. IX. 
Adrenalin in die Nase. Bei der Entlassung: Gew. 3600 g, L 50 cm, K 35 cm, 
B 34cm. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 29. X. 34: AZ vorziiglich. 
Sehr gute Farbe. Leichte Kraniotabes. Erbricht bisweilen nach den Mahl- 
zeiten (Aerophagia). Seit der Entlassung 4%-Milch spez. + Ferrochlorid in 
derselben Dosis wie frither +- Ultranol 1 mal 5 Tr. 4. XJ.: Gew. 3960 g. 
AZ vorziiglich. Deutliche Kraniotabes. 71. XJ.: AZ gut. Gute Farbe. 
19. XI.: Gew. 4540 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Bisher %-Milch 
spez. + Obstsaft + Ultranol und Ferrochlorid. 2. XJJ.: Gew. 4940 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen. Massige Kraniotabes. 9. X/J/.: 
AZ gut. Andauernd etwas Schnupfen. Bisher 2/3-Milch spez. Obst 
und Obstsaft -+- Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe pro 
kg Kérpergewicht und Tag). Das Ferrochlorid wird auf die halbe Dosis 
vermindert. 16. XJJ.: gesunde Farbe. Keine Zeichen von Infektion. 28. 
XII.: Gew. 5220 g. Gesunde Farbe. Miassige Kraniotabes. 6. J. 35: AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes. 20. J.: Gew. 5980 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Sehr unbedeutende Kraniotabes. Bekommt 2/,-Milch 
spez. 2 mal + Vollmilchsuppe 2 mal + Bouillon oder Saftmehlsuppe 1 mal 
+ Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. + Obst und Obst- 
saft + Ultranol + Ferrochlorid. 27. J.: AZ vorziiglich. Das Ultranol wird 
ausgesetzt. 3. JJ.: AZ gut. Sehr gute Farbe. 10. IJ.: Gew. 6490 g. AZ 
vorziiglich. Sehr gute, gesunde Farbe. Keine Kraniotabes. Bisher Freidiit 
+ Obst und Obstsaft + Ferrochlorid. Das Ferrochlorid wird ausgesetzt. 
10. I1I,: Gew. 7000 g. AZ vorziiglich. Bisher Freidiat +- Obst und Obst- 
saft. 


Fall 139. Knabe, geb. 13. VIII. 34, 6 Wochen zu frith. Bei der Ge- 
burt: Gew. 1700 g, L 43.5 cm, K 29.5 cm, Sch 27 cm. Mutter: 30 J. alt, 
verheiratet, I-para. Diagnose: Partus praematurus, Haematuria sub 
partu. Vater: gesund. 

Pat. wurde ins NS am 14. VIII. aufgenommen und starb dort am 
16. VIII. Bei der Aufnahme ausser einer ausgesprochenen Debilitat 
nichts Abnormes. Gew. 1570 g. Am 16. VIII. Exitus kurz nach einer Mahl- 
zeit ohne typische Symptome. Diagnose: Debilitas congenita. 
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Fall 140. Knabe, geb. 16. VIII. 34, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2140 g, L 45 cm, K 30cm, Sch 32cm. Mutter: 38 J. alt, verheiratet, 
II-para (vorige Schwangerschaft: Abort im 3. Monat). WR-und MBR neg. 
Diagnose: Partus praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 25. VIII.—8. X. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2190 g. Didt: 16. VIII.—5. IX. nur 
Brustmilch, 6. 1X.—10. IX. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
11. [X.—17. IX. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 18. [X.—23. 
IX. 3 mal Brustmilch + 3 mal %-Milch spez., 24. [X.—7. X. 1—2 mal 
Brustmilch + 3—4 mal %-Milch spez. Tdgliche Milchmenge: 30. VIII. 
125 ccm, 16. IX. 580 cem, 7. X. 700 ccm. Gewicht: 30. VIII. 2190 g, 16. 
IX. 2660 g. Pat. entwickelte sich sehr befriedigend. AZ gut. Nahrungs- 
aufnahme gut. Wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts fieberfrei 
und frei von Infektion. Behandlung: 26. VIII.—8. X. Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg Kérpergewicht und Tag), 31. VIII.—8. X. Ultranol 1 mal 
5 Tr. Bei der Entlassung: Gew. 3470 g, L 49 em, K 35.5 cm, B 36.5 em. 
Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 15. X. 34; Gew. 3790 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Seit der Entlassung 5 mal Brust (5 mal 
10—50 ccm) + %-Milch spez. bis zu 130—140 ccm 5 mal + Ultranol 
1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Kérpergewicht und 
Tag). 20. X.: Gew. 3990 g. AZ vorziiglich. 4. XJ.: Gew. 4250 g. 
AZ gut. Vorziigliche Farbe. Ganz leichte Kraniotabes. 14. XJ.: AZ 
vorziiglich. Leichter Schnupfen. 25. XJ.: Gew. 4820 g. AZ vorziiglich. 
Gesunde Farbe. Ist regelmassig im Freien. 2. XJ/.: AZ gut. 9. XJJ.: 
Gew. 5250 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes. Leichter 
Schnupfen. Bisher 5 mal Brust (5 mal 25—30 ccm) + 2/3-Milch spez. 

Obst und Obstsaft -+- Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg 
Fe pro kg und Tag). Das Ferrochlorid wird auf die Halfte vermindert. 
23. XII.: Gew. 5690 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Ausgebreitete 
Kraniotabes. Bisher 2/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe und Saftmehl- 
suppe + Obst und Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. 29. XJJ.: 
AZ vorziiglich. 6. J. 35: Gew. 6010 g. AZ vorziiglich. 13. J.; AZ 
gut. Gute Farbe. Bisher 2/5-Milch spez. + Vollmilchsuppe, Saftmehl- 
suppe und Bouillon + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. 
dgl. + Obst und Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. 20. J.: AZ gut. 
27. I.: Gew. 6720 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes, 
leichter Schnupfen. 4 J/.: AZ gut. 14. JJ.: Gew. 7080 g. AZ 
vorziiglich. Freidiat -- Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. 
+ Ferrochlorid (4% cg Fe pro kg und Tag). 28. J/I.: AZ vorziiglich. 
Freidiat. 


Fall 141. Knabe, geb. 19. VIII. 34, 4 Wochen zu frith. Bei der Geburt: 
Gew. 1690 g, L 41 cm, K 31 cm, Sch 29cm. Mutter: 32 J. alt, unverhei- 
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ratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus 
praematurus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 20. VIII. 34—23. II. 35. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1650 g. Didt: 19. VIII.—10. IX. 
Brustmilch, 11. I[X.—4. X. 5 mal Brustmilch + 1 mal %-Milch spez., 
5. X.—9. X. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez., 10. X.—19. X. 
2—3 mal Brustmilch+ 2—3 mal %-Milch spez., 20. X.—17. XI. 1 mal 
Brustmilch + 5 mal %-Milch spez., 18. XI.—17. XII. 2—3 mal Brust- 
milch -+- 2—3 mal 4%4-Milch spez., 18. XII. 34—19. I. 35 1 mal Brustmilch 

5 mal 2/3-Milch spez., 20. I. —22. II. 2/3-Milch spez.; 7. X.34—22.11. 
35 Obst und Obstsaft taglich. Tdgliche Milchmenge: 31. VIII. 355  cem 
19. IX. 505 ccm, 19. X. 600 cem, 19. XI. 780 cem, 19. XII. 960 cem, 19. | 
35 960 ccm, 19. IL. 870 cem, 22. II. 960 com. Gewicht: 31. VIII. 1600 g, 
19. IX. 1970 g, 19. X. 3230 g, 19. XI. 4390 g, 19. XII. 5390 g, 19. 1. 35 
6000 g, 19. IL. 6550 g, 23. IT. 6650 g. Pat. entwickelte sich wahrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts sehr befriedigend. Vd6llig frei von Infek- 
tion bis 19. XI., vom 19. XI.—18. XII. miassiger Schnupfen, 20. XII. 
34—25. I. 35 leichter Schnupfen und Husten, 31. I.—14. IL. miassiger 
Husten und zeitweise auch etwas Schnupfen. Abgesehen von einer Tem 


peratursteigerung am 10. I. auf 38°,5 und vom 2. II.—5. I]. auf 38°—39 
im Zusammenhang mit Rachenrétung war Pat. die ganze Zeit tiber fieber 
frei. 29. [X.—-10. XII. leichte Kraniotabes. Tuberkulinproben (17. IX. 
und 24. IX.) neg. Behandlung: 21. VIII.—19. XII. Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg Koérpergewicht und Tag), 20. XII. 34—19. II. 35 Ferrochlorid 
(% cg Fe pro kg und Tag), 26. VIII.—31. XII. Ultranol 1 mal 5 Tr. 
19. XI. 34—25. I. 35 Adrenalin in die Nase bei Bedarf. Bei der Entlassung: 
Gew. 6650 g, L 61 em, K 40.5 em, B 43 em. AZ vorziiglich. Sehr gute 
gesunde Farbe. Psychische Entwicklung normal. Alinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 


Fall 142. Midchen, geb. 31. VIII. 34, 4 Wochen zu friih. Bei der 
Geburt: Gew. 1830 g, L 43 em, K 31 em, Sch 30cm. Mutter: 41 J. alt 
unverheiratet, Hausangestellte, I-para. WR und MBR neg. Vater: gesund 

Im NS gepflegt vom 10, IX. 34—13. III. 35. Bei der Aufnahme ausset 
der Debilitaét nichts Abnormes. Gew. 2010 g. Didt: 31. VIII.—10. IX. 
Brustmilch, 11. [X.—4. X. 4 mal Brustmilch + 2 mal %-Milch spez. 
5. X.—18. XII. 1—4 mal Brustmilch + 2—5 mal ¥%-Milch spez., 20. XII. 
—29. XII. 3 mal %-Milch spez. + 3 mal 2/3-Milch spez., 30. XII. 34 
25. Il. 35 2/3-Milch spez., 26. I1.—12. III. 4 mal 2/3-Milch spez. + 1 mal 
Vollmilchsuppe + 1 mal Saftmehlsuppe oder Bouillon; 1. XIL. 34—13. I] 
35 Obst und Obstsaft, 18. I1.—13. III. Gemiisebrei. Tdgliche Milchmenge: 
14. IX. 480 cem, 30. IX. 540 ccm, 31. X. 780 ccm, 30. XI. 840 cem, 31 
XII. 900 cem, 31. I. 35 1000 com, 28. II. 1000 cem, 13. IIT. 1000 cem 
Gewicht: 14. IX. 2110 g, 30. IX. 2470 g, 31. X. 3500 g, 30. XI. 4450 g 
31. XII. 5400 g, 31. I. 35 6320 g, 28. Il. 7120 g. Pat. entwickelte sich dir 
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ganze Zeit hindurch sehr befriedigend. Frei von Infektion bis 14, IX., 
vom 14, [X.—7. X. und 22. X. 34—13., I. 35 in der Regel leichter Schupfen, 
8. 1.—7. II. ganz leichter Husten, 8. II.—7. III. leichter Husten und 
Schnupfen. Abgesehen von einer Temperatursteigerung 3. XII.—10. 
XII. mit Max. 39°,4 war Pat. praktisch genommen die ganze Zeit fieber- 
frei. 10. IX.—19. XI. leichte Kraniotabes. Tuberkulinproben (25, X. 
und 31. X.) neg. Behandlung: 15. IX. 34—2. I. 35 Ferrochlorid (1 eg Fe’ 
pro kg Kérpergewicht und Tag), 3. I.—28. II. Ferrochlorid (4% cg Fe’: pro 
kg und Tag), 16. IX. 34—13. III. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der Ent- 
lassung: Gew. 7650 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita. 


Fall 143. Knabe, geb. 22. IX. 34, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1700 g. Mutter: verheiratet, Pluripara, gesund. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 2. X. 34—28. II. 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitiit nichts Abnormes. Gew. 1500 g. Didt: 22. IX.—19. X. Brust- 
milch, 20. X.—16. XI. 4—5 mal Brustmilch + 1—2 mal %-Milch spez., 
17. XI. 34—22. I. 35 1—3 mal Brustmilch + 3—5 mal %-Milch spez., 
23. 1.—25. 1. %-Milch spez., 26. 1.—11. II. 2/3-Milch spez. + ein oder ein 
paarmal Brustmilch, 12. I1.—27. II. 2/3-Mileh spez.; 29. XII. 34—27. II. 
35 Obst und Obstsaft, 25. 11.—28. II. Gemiisebrei. Tdgliche Milchmenge: 
6. X. 365 cem, 22. X. 540 com, 22. XI. 600 ccm, 22. XII. 720 ccm, 22. I. 
35 900 cem, 22. II. 900 cem, 27. I]. 900 cem. Gewicht: 6. X. 1510 g, 22. X. 
2080 g, 22. XI. 3330 g, 22. XII. 4430 g, 22, I. 35 5220 g, 22. IT. 5830 g. 
Pat. entwickelte sich die ganze Zeit iiber sehr befriedigend, Frei von In- 
fektion bis 15, XII., vom 15. XI1.—18. XII. ganz leichter Schnupfen, dann 
keine Zeichen von Infektion bis 9. I., vom 9. I.—28. II. leichter Schnupfen, 
12. I1.—25. II. leichter Husten. Die ganze Zeit hindurch fieberfrei ausser 
7. 1.—9 I. und 13. I.—15. L., wo im Zusammenhang mit Bronchitis- 
symptomen Temperaturanstiege auf gut 38° vorkamen. 6. XI.—-10. XII. 
leichte Kraniotabes. Tuberkulinproben (16. XI. und 22. XJ.) neg. Be- 
handlung: 2. X.—8. X. Couveuse, 5. X. 34—21. I. 35 Ferrochlorid (1 eg 
re pro kg Kérpergewicht und Tag), 22. I.—28. II. Ferrochlorid (% eg 
Fe pro kg und Tag), 8. X. 34—27. II. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr. Bei der 
Entlassung: Gew. 6080 g, L 60 em, K 40 em, B 41 em. Klinische Diagnose: 
Debilitas congenita, Bronchitis acuta. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat weiter noch 2 mal unter- 
sucht werden kénnen. 8. 35: AZ vorziiglich. Gute Farbe. 22. 
Gew. 6640 g. AZ gut. Gute Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Freidiat 
+ Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (% eg Fe’ pro kg und Tag). 


Fall 144. Knabe, geb. 7. X. 34, 10 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1240 g. Mutter: 24 J. alt, unverheiratet. 

Pat. wurde ins NS am 7. X. aufgenommen und starb dort 11. X. 34. 
Bei der Aufnahme recht kalt und zyanotisch, ausser der Debilitat nichts 
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Abnormes. Pat. bekam die ganze Zeit Brustmilch. Das Gewicht ging 
fortgesetzt herunter und betrug am 11. X. 19030 g. Am 7. X. und 8, X. je 
ein Zyanoseanfall. Pat. entwickelte sich sonst im ganzen befriedigend bis 
11. X. An diesem Tage hatte er wiederholte schwere Zyanoseanfalle und 
starb schliesslich im Anschluss an einen solchen. Behandlung: Couveuse + 
Einfiihrung von Sauerstoff in den Magen. Klinische Diagnose: Debilitas 
congenita. Pathol.-anat. Diagnose: Debilitas congenita + Bronchiolitis acuta. 


Fall 145. Midchen, geb. 12. X. 34, 12 Wochen zu friih. Bei der Ge- 
burt: Gew. 1230 g, L 37.5 em, K 26 cm, Sch 25cm. Mutter: 34 J. alt, un- 
verheiratet, Backerin, Il-para (vorige Schwangerschaft normal). Diagnose: 
Partus praematurus. 

Im NS gepflegt vom 13. X.—21. X. 34. Bei der Aufnahme ausser der 
stark ausgesprochenen Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1200 g. Didt: 
Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 20. X. 400 com. Am 13. X. und 14. X. 
je ein Zyanoseanfall. Pat. entwickelte sich im iibrigen vollig befriedigend 
bis 21. X., wo der Allgemeinzustand deutlich beeinflusst war, ohne dass 
jedoch bei der Untersuchung ein sicherer positiver Befund erhoben wer- 
den konnte. Am Abend desselben Tages plétzlich Exitus, nachdem in der 
Zeit kurz vorher der Zustand verhaltnismassig gut gewesen war. Ali- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. Pathol.-anat. Diagnose: Bronchitis 
capillaris. 


Fall 146. Knabe, geb. 14. XI. 34, 9 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1510 g, L 42 cm, K 28.5¢em, Sch 27cm. Mutter: 22. J. alt, unverhei- 
ratet, Kiichenmadchen, II-para (vorige Schwangerschaft normal}. WR 
und MBR neg. 

Im NS gepflegt vom 22. XI. 34—24. I. 35. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1480 g. Didt: 14. XI.—18. XII. 
und 22. XII.—27. XII. Brustmilch, 19. XII].—21. XII. und 28. XII. 34 
—24. I. 35 2—5 mal Brustmilch + 1—4 mal %-Milch spez. Tédgliche 
Milchmenge: 28. XI. 360 ccm, 14. XII. 420 ccm, 14. I. 35 540 cem, 24. I. 
540 ccm. Gewicht: 28. XI. 1590 g, 14. XII. 2030 g, 14. I. 35 2920 g, 24. I. 
3020 g. Pat. war frei von Infektion bis 30. XII., vom 30. XII. 34—20. I. 
35 leichter Schnupfen, 21. I.—24. I. Schnupfen + starker Husten. 18. I. 
—24. I. leichtes Erbrechen. Tuberkulinproben (7. I. und 15. 1.) neg. Be- 
handlung: 22. XI. 34—23. I. 35 Ferrochlorid (1 cg Fe’ pro kg Kérper- 
gewicht und Tag), 28. XI. 34—23. I. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr., 23. I. und 
24, I. Coramin, Coffein, Sauerstoff. Am 23. I. wurde Kapillarbronchitis 
diagnostiziert, und am 24, I. starb Pat. an dieser Krankheit. Klinische 
Diagnose: Debilitas congenita, Bronchitis capillaris. 


Fall 147. Madchen, geb. 23. XI. 34, 5 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 2390 g, L 46cm, Mutter: 26 J. alt, verheiratet, I-para. WR und MBR 
neg. Vater: gesund. 
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Im NS gepflegt vom 30. XI. 34—13. II. 35. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2170 g. Didt: 23. XI.—26. XII. 
Brustmilch, 27. XII. 34—12. II. 35 Brustmilch + Beinahrung 50—90 
ccm Vollmilch pro Tag. Tdgliche Milchmenge: 8. XII. 400 ccm, 23. XII. 
600 cm, 23. I. 35 650 cem, 12. II. 690 ccm. Gewicht: 8. XII. 2270 g, 23. 
XII. 2480 g, 23. I. 35 3450 g. Pat. entwickelte sich die ganze Zeit hindurch 
befriedigend. Frei von Infektion bis 19. XII., vom 19, XII.—27. XII. 
leichter Schnupfen, 28. XII. 34—30., I. 35 leichter Schnupfen und Husten, 
31. I1.—6. II. ganz leichter Schnupfen, 7. II.—13. II. keine Zeichen von 
Infektion. Abgesehen von kleineren Temperaturunregelmassigkeiten im 
ersten Lebensmonat war Pat. die ganze Zeit hindurch fieberfrei. Dann 
und wann wahrend der ganzen Krankenhauszeit leichte Erbrechen im 
Zusammenhang mit Aufstossen. Tuberkulinproben (17. I. und 23. L.) 
neg. Behandlung: 1. XII. 34—12. II. 35 Ferrochlorid (1 cg Fe’ pro kg 
Kérpergewicht und Tag), 6. XII. 34—12. II. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr. 
Bei der Entlassung: Gew. 3900 g, L 55 cm, AZ vorziiglich. Sehr gute, ge- 
sunde Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und ha- 
matologisch beobachtet werden kénnen. 19. IJ. 35: AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Bisher 5 mal Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg und Tag). 26. JJ.: Gew. 4160 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Von nun an Obstsaft. 6. JZ. AZ gut. Leichter Schnupfen. 12, J/J.: 
Gew. 4540 g. AZ gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen. 26. ///.: Gew. 
4840 g. AZ sehr gut. Gesunde Farbe. Bisher 5 mal Brust + Obst und 
Obstsaft -+- Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe’: pro kg und 
Tag). Das Ferrochlorid wird auf die halbe Dosis vermindert. 2. IV.: 
Gew. 4870 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 9. JV.: Gew. 5130 g. Bisher 
5 mal Brust + 100—200 cem Vollmilch pro Tag + Obst und Obstsaft + 
Ultranol + Ferrochlorid. 16. JV.: Gew. 5140 g. AZ vorziiglich. Leichter 
Schnupfen, 23. IV.: Gew. 5440 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. 30. IV.: 
Gew. 5860 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bisher 5 mal Brust + Voll- 
milch + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. +- Obst und 
Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. Das Ultranol wird ausgesetzt. 
7. V.: AZ gut. 14. V.: Gew. 6260 g. AZ vorziiglich, Gute Farbe. 21. V.: 
Gew. 6420 g. AZ gut. Gesunde Farbe. Bisher 5 mal Brust + Freidiat + 
Obst und Obstsaft + Ferrochlorid (4% cg Fe’ pro kg und Tag). 


Fall 148. Midchen, geb. 10. XII. 34, 4 Wochen zu frih. Bei der 
Geburt: Gew. 1810 g, L 43 em, K 30 cm, Sch 28 cm. Mutter: 25 J. alt, ver- 
heiratet, I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 19. XII. 34—16. II. 35. Bei der Aufnahme ausser 
der Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1760 g. Didt: 10. XII, 34—13. II. 35. 
Brustmilch, 14. I1.—15. Il. 4—5 mal Brustmilch -+- 1—2 mal %-Milch 
spez. Tédgliche Milchmenge: 24. XII. 34 480 cem, 10. I. 35 540 cem, 10, II. 
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660 ccm, 15. II. 660 com. Gewicht: 24. XII. 34 1860 g, 10. I. 35 2320 g, 
10. II. 3100 g. Pat. entwickelte sich befriedigend und war die ganze Zeit 
iiber fieberfrei, Vé6llig frei von Infektion 11. I.—23. I., vom 19. XII. 34 
10. 1. 35 und 24. 1.—16. II. leichter Schnupfen. Tuberkulinproben (4. 11. 
und 9. II) neg. Behandlung: 25. XII. 34—15. I]. 35 Ultranol 1 mal 5 Tr., 
19. XII. 34—15, II. 35 Ferrochlorid (1 cg Fe pro kg Kérpergewicht 
und Tag). Bei der Entlassung: Gew. 3250 g, L 46 cm, K 34.5 em, AZ vor- 
zuglich. Gesunde Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 26. JJ. 35; Gew. 3500 g. AZ 
gut. Gute Farbe. Leichte Kraniotabes. Bisher 5 mal Brust (etwa 200 
ccm pro Tag) + %-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid 
(1eg Fe pro kg und Tag). 4. J//.: AZ vorziiglich. Leichter Schnupfen. 
12, I11.: Gew. 3810 g. AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. 19. J/J.: Gew. 4000 
g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Keine Kraniotabes. Bisher 5 mal Brust 
(sehr unbedeutende Menge) + 2/3-Milch spez. + Obstsaft + Ultranol 
Ferrochlorid. 2. 1V.: Gew. 4400 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Leichter 
Schnupfen. 16. 1V.: Gew. 4830 g. AZ vorziiglich. Sehr gute, gesunde 
Farbe. Massiger Schnupfen. Keine Kraniotabes. Bisher 2/3-Milch spez. 
+ Obst und Obstsaft + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe 
pro kg und Tag). Das Ferrochlorid wird auf die halbe Dosis vermindert. 
30. IV.: Gew. 5200 g. AZ sehr gut. Vorziigliche Farbe. 14. V.: Gew 
5520 g. AZ gut. Gute Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Vollmilchsuppe 
Saftmehlsuppe + Kostproben von Fleisch, Fisch, Ei, Gemiise u. dgl. 
Obst und Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. 28. V.: Gew. 5980 g. 
AZ gut. Gute Farbe. Leichter Schnupfen und Husten. Kein Fieber 
Ultranol und Ferrochlorid werden ausgesetzt. 


Fall 149. Knabe, geb. 9. 1. 35, 5 Wochen zu friih. Beit der Geburt: 
Gew. 2260 g, L 45 em, K 32.5 em, Sch 32 cm. Mutter: 23. J. alt, verhei 
ratet, l-para. WR und MBR neg. Diagnose: Eklampsismus, Partus prae- 
maturus. Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 9. I.—12. III. 35. Bei der Aufnahme ausser det 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2260 g. Didt: 9. 1.—1. Il. Brustmilch, 
2. I1.—24. II. Brustmilch + 50—60 cem Vollmilch pro Tag, 25. II. 
5. II]. 2—4 mal Brustmilch + 2—4 mal %-Milch spez., 6. I11.—11. III. 
¥-Milch spez. + 50—200 ccm Brustmilch. Tdgliche Milchmenge: 23. 1. 
565 cem, 9. II. 660 cem, 9. IIL. 780 cem, 11. IL]. 780 com. Gewicht: 23. | 
2200 g, 9. II. 2900 g, 9. III. 3770 g. Frei von Infektion bis 22. I., vom 
22. 1.—6. IL. leichter Schnupfen, 7. I1.—9. Il. keine Zeichen von Infektion, 
10. I1.—25. II. massiger Schnupfen und 13. I].—25. II. ausserdem Husten, 
der zeitweise sehr lastig war, 26. I1.—12. III. keine Zeichen von Infektion. 
Pat. entwickelte sich véllig befriedigend bis 13. II., wo er Fieber (37°,9) 
und Husten hatte. Der Husten nahm dann zu, und am 15. II. wurde Bron 
chitis diagnostiziert. Am 25. II. war Pat. vollstandig symptomfrei und 
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entwickelte sich wahrend der iibrigen Zeit des Krankenhausaufenthalts 
sehr befriedigend. Behandlung: 16. I.—12. III. Ferrochlorid (1 eg Fe 
pro kg Kérpergewicht und Tag), 15, I.—12. III. Ultranol 1 mal 5 Tr. Bet 
der Entlassung: Gew. 3870 g, L 53 em, K 37 cm. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Nahrungsaufnahme gut. Klinische Diagnose: Debilitas congenita, 
Bronchitis acuta. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
hamatologisch beobachtet werden kénnen. 19. JIJ. 35.; Gew. 3950 g. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Bisher 6 mal Brust + %-Milch spez. 4 
Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe’ pro kg und Tag). 26. J/J.: 
Gew. 4040 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Erbricht oft im Zusammenhang 
mit Aufstossen. 2. JV.: Gew. 4240 g. AZ sehr gut. Gute Farbe. Tuber- 
kulinprobe neg. 16. 1V.: AZ gut. Gesunde Farbe. Leichte Seborrhée. 
23. IV.: Gew. 4650 g. AZ gut. Gute Farbe. Bisher 5 mal Brust (sehr 
unbedeutende Menge) + 2/3-Milch spez. + Obstsaft + Ultranol + Ferro- 
chlorid. 30. 1V.: Gew. 4900 g. AZ gut. Gute Farbe. 7. V.: Gew. 5010 g. 
AZ vorziiglich. Gesunde Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Obst und Obst- 
saft + Ultranol + Ferrochlorid. 


Fall 150. Madchen, geb. 11. I. 35, 7 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1560 g, L 41 em, K 29.5 cm. Mutter: 38 J. alt, unverheiratet, I-para. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 12. ].—15. IV. 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1480 g. Didt: 11. I.—26. I. Brustmilch, 
27. I.—25. II. Brustmilch + 60—80 ccm Vollmilch pro Tag, 26. I1.—21. 
Ill. 2—5 mal Brustmilch + 1—4 mal %-Milch spez., 22. I1].—8. IV. 
1—2 mal Brustmilch + 4—5 mal %-Milch spez., 9. 1V.—14. IV. %-Milch 
spez. Tdgliche Milchmenge: 25. 1. 430 ccm, 11. Il. 540 cem, 11. III. 660 
cem, 11. IV. 670 cem, 14. IV. 770 com. Gewicht: 25. I. 1450 g, 11. I]. 2070 
g, 11. III. 3040 g, 11. IV. 3800 g. Pat. entwickelte sich die ganze Zeit 
hindurch befriedigend. |Abgesehen von kleineren Temperaturunregel- 
miissigkeiten wahrend der ersten 2 Lebenswochen fieberfrei. V6llig frei 
von Infektion 11. I1.—22. I., 3. I1.—18. II. und 8. II1].—11. III. In der 
iibrigen Zeit ganz leichter Schnupfen. Tuberkulinproben (20. II]. und 27. 
III.) neg. Behandlung: 18. 1.—14. IV. Ultranol 1 mal 5 Tr., 19. I.—14. IV. 
Ferrochlorid (1 eg Fe: pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Ent- 
lassung: Gew. 3880 g, L 51 cm, K 36 cm. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 
Nahrungsaufnahme gut. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 151. Knabe, geb. 21. I. 35, 6 Wochen zu friih. Bei der Geburt: 
Gew. 1860 g, L 44 cm, K 33 cm, Sch 28cm. Mutter: 28 J. alt, verheiratet, 
I-para. WR und MBR neg. Diagnose: Partus praematurus. 

Im NS gepflegt vom 21. I.—22. III, 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes, Gew. 1860 g. Didt: 21. I1.—31. I. Brustmilch, 
1. [1.—21. III. Brustmilch + 60 ccm Vollmilch pro Tag. Tdgliche-Milch- 
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menge: 4. II. 530 ccm, 21. II. 530 cem, 21. III. 600 com. Gewicht: 4. II. 
1970 g, 21. II. 2630 g, 21. III. 3360 g. Pat. entwickelte sich wahrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend. Véllig frei von Zeichen einer 
Infektion bis 29. I., vom 29. I.—21. III. leichter Schnupfen (Missbildung 
in der Nase). Abgesehen von kleineren Temperaturunregelmassigkeiten 
die ganze Zeit fieberfrei. Tuberkulinprobe (20. III.) neg. Behandlung: 
27. I.—21. III. Ultranol 1 mal 5 Tr., 23. I.—21. III. Ferrochlorid (1 eg 
Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Entlassung: Gew. 3360 g, 
L 51.5em, K 37.5em. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Appetit gut. Andauernd 
etwas Schnupfen. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
himatologisch beobachtet werden kénnen. 26. JJ. 25: Gew. 3440 g. AZ 
vorziiglich. Gute Farbe. Andauernd Nase etwas verstopft. Bisher 6 mal 
Brust + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (1 cg Fe** pro kg und Tag). 
2. I1V.: Gew. 3520 g. AZ vorziiglich. Etwas blass. Bisher 6 mal Brust 
+ 50 cem Vollmilch pro Tag + Ultranol + Ferrochlorid. 9. JV.: Gew. 
3660 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Andauernd etwas Schnupfen, aber 
viel geringer als friiher. 76. 7V.: Gew. 3900 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe 
23. IV.: Gew. 4020 g. AZ gut. Gute Farbe. Bisher 5 mal Brust (etwa 200 
ccm pro Tag) + 2/3-Milch spez. + Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. 
30. IV.: Gew. 4160 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. 7. V.: Gew. 4400 g 
AZ gut. Sehr gute, gesunde Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Obst und 
Obstsaft + Ultranol + Ferrochlorid. 14. V.: Gew. 4450 g. AZ gut. 21. V. 
Gew. 4610 g. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Das Ferrochlorid wird aut 
cg pro kg und Tag herabgesetzt. 28. V.: Gew. 4730 g. AZ gut 
Gute Farbe. Bisher 2/3-Milch spez. + Obst und Obstsaft + Ultranol 
1 mal 5 Tr. + Ferrochlorid (% cg Fe: pro kg und Tag.) 


Fall 152. Miidchen, geb. 13. II. 35, 4 Wochen zu friih. Bei der Geburt 
Gew. 2240 g, L 45.5 em, K 32 cm, Sch 32.5 cm. Mutter: 32 J. alt, verhei- 
ratet, I-para. Diagnose: Eklampsismus, Partus praematurus. Vater 
gesund, 

Im NS gepflegt vom 14, I].—27. III. 35. Bei der Aufnahme ausser de! 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 2130 g. Didt: 13. I1.—18. III. Brustmilch 
19. I1].—26. III. 3—4 mal Brustmilch + 2—3 mal %-Milch spez. Tdg- 
liche Milchmenge: 27. II. 520 ccm, 13. III. 550 cem, 26. III. 660 ccm 
Gewicht: 27. II. 2060 g, 13. III. 2450 g. Pat. entwickelte sich wahrend des 
ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend. Kein Fieber und keine 
Zeichen von Infektion. Behandlung: 20. I1.—26. III. Ultranol 1 mal 5 Tr., 
21. I1.—26. III. Ferrochlorid (1 eg Fe-: pro kg Kérpergewicht und Tag) 
Bei der Entlassung: Gew. 2970 g, L 51 em, K 35cm. AZ vorziiglich. Gute 
Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 

Pat. wurde nach Hause entlassen und hat auch weiter klinisch und 
haimatologisch beobachtet werden kénnen. 16, JV. 35: Gew. 3530 g. AZ vor- 
ziiglich. Gesunde Farbe. Massige Kraniotabes. Bisher 5 mal Brust (etwa 
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200 cem pro Tag) + %-Milch spez. + Ultranol 1 mal 5 Tr. + Ferrochlo- 
rid (1cg Fe’ pro kg und Tag). 30. IV.: Gew. 3920 ¢. AZ gut. Gute Farbe. 
Unbedeutende Kraniotabes. 


Fall 153. Midchen, geb. 25. II. 35, 5 Wochen zu friih. Zwilling (der 
Zwillingsbruder Fall 154). Beit der Geburt: Gew. 1900 g, L 42 cm, K 31 cm, 
Sch 29 cm. Mutter: 31 J. alt, verheiratet, I-para. WR und MBR neg. 
Vater: gesund. 

Im NS gepflegt vom 26. I1.—15. IV. 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitat nichts Abnormes. Gew. 1870 g. Didt: 26. 11.—15. IV. Brustmilch. 
Tdgliche Milchmenge: 11. III. 445 cem, 25. III. 520 cem, 14. IV. 620 cem. 
Gewicht: 11. III. 2040 g, 25. III. 2390 g. Pat. entwickelte sich die ganze 
Zeit hindurch befriedigend, war fieberfrei und frei von Infektion. Be- 
handlung: 4. I11.—15. IV. Ultranol 1 mal 5 Tr., 5. I1I.—15. IV. Ferro- 
chlorid (1 eg Fe pro kg Kérpergewicht und Tag). Bei der Entlassung: 
Gew. 3120 g, L 45 cm. AZ vorziiglich. Gute Farbe. Appetit gut. Ali- 
nische Diagnose: Debilitas congenita. 


Fall 154. Knabe, geb. 26. II. 35, 5 Wochen zu friih. Zwilling (die 
Zwillingsschwester Fall 153). Bet der Geburt: Gew. 1870 g, L 40 em, 
K 31 em, Sch 28 em. Mutter und Vater siehe Fall 153. 

Im NS gepflegt vom 26. I1.—26. IV. 35. Bei der Aufnahme ausser der 
Debilitit nichts Abnormes. Gew. 1850 g. Didt: 26. 11.—26. IV. Brustmilch. 
Tdgliche Milchmenge: 11. 300 26. IIL. 430 cem, 26. IV. 600 ccm. 
Gewicht: 11. II]. 1780 g, 26. III]. 2180 g, 26. IV. 2940 g. Pat. entwickelte 
sich wahrend des ganzen Krankenhausaufenthalts befriedigend und war, 
abgesehen von kleineren Temperaturunregelmassigkeiten, frei von Fieber. 
Vollig frei von Zeichen einer Infektion bis 2. 1V., vom 2. IV.—26. IV. 
leichter Schnupfen. 19. I11.—28. III. ganz leichte Konjunktivitis. Tu- 
berkulinprobe (21. IV.) neg. Behandlung: 4. I11.—26. IV. Ultranol 1 mal 
5 Tr., 5. I11.—26. IV. Ferrochlorid (1 cg Fe’: pro kg Kérpergewicht und 
Tag), 19. I11.—28. III. Eintraufelung von Argyrol in die Augen. 26. LV. 
AZ vorziiglich. Gute Farbe. Klinische Diagnose: Debilitas congenita. 
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Tabellarische Zusammenstellung der hamatologischen Untersuchungen. 
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15. XI 89| 3.56] 9.71 3. XH 117| 5.00 5| 11.4 
22. XII 85| 3.60 | 14| 12.8 14. XU 114| 4.62 5| 9.18 
27. XII 84 3.47 | 15) 10.7 23.1. 33) 81] 3.86 | 12 
1.1. 33) 70| 2.85 | 22| 8.05 30. 74| 3.74] 22| 9.22 
9.1. 62| 2.68 | 23] 9.20 24. V. 81| 4.51 10.3 
12. 1 74| 2.83 | 34! 8.30 29. V. 76| 4.82 2! 11.0 
19.1 73| 3.04 | 38! 7.80 21.11. 34) 81] 5.41 2) 11.1 
26.1. 72! 2.97 | 54] 8.55 12. IL. 76| 4.93 5| 11.9 
2. II. 63 2.87 | 39| 8.73 29. III. 76| 5.88 | 4) 11.9 
5. IL. 62 | _ 113. IV. 80! 5.55 5| 12.3 
7.1. 65| 2.99 | 33] 6.10 20. VII 84| 5.26 5| 10.7 
14. IL. 63) 2.83 | 14 1.07 14. XII 84 | — 
18. I 63, 2.95 | 19| 6.97] 6. XII. 32 129) 5.28 31| 6.49 
23. II 2.96 | 6.27 8. XIL. 125| 4.92} 12] 7.10 
27. Il. 64, 2.93 | 37) “6.53 13. XII 121] 4.97 4| 6.80 
15. IL. 68, 3.81 | 15! 9.40 15. XII. 116| 4.49 1| 7.98) 
24. III. 61| 3.57 | 13) 5.83] 16/13. XII. 32) 123) 4.97 8| 9.12! 
30. III. 64 3.42] 5) 9.00 14. XII 117| 4.31 3| 8.67 
5. IV. 60| 3.72 | 8.90] 17/14. XII. 32 133) 4.62 | 91! 10.1 
13. IV. 60| 3.36 | 15) 7.15 22. 118| 4.44 | 11| 14.6 
20. IV. 64) 3.83 | 10) 10.1 27. XII. 113} 4.51 7| 12.5 
26. IV. 62) 3.80 14, 10.8 4.1. 33} 97| 3.97} 21] 10.1 | 
2. V. 58| 3.65 | 17) 9.05 13. 1. 79| 3.82 | 20| 12.6 | 
10. V. 58| 3.66 | 16| 7.97 19. I. 74| 3.44] 10.6 
18. V 57| 3.07 | 10| 5.27 26. I. 68| 2.95 | 27] 12.5 
24. 30. I. wi 4 30| 12.7 | 
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171 2 33) 68 11 7.00 
9. i. 66 3.13 15| 13.6 6. IL. 55 30 6.65 
14. IL. 69 2.97 8 10.8 11. Il. 55 22 5.30 
18. II. 65 2.68 15 10.7 14. I. 55 23 6.00 
24. II. 63 2.66 24; 112 18. IL. 56 33 5.63 
27. tf. 62 2.90 | 12.9 55 31 1.63 
8. 1V. 64 3.38 2| 15.4 2. IIL. 48 0 6.37 
29. 1V. 65 3.64 11 14.3 $2... 50 23 9,37 
15. V. 62 1.53 17 4.40 18. III. 54 33 8.93 
19. V. 60 3.35 1 23.9 24. ILL. 19 22 8.93 
9. VI 60 3.84 2; 17.8 28. Ill. 54 8.83 
7. Vil. 52; 3.38 3 8.75 4. IV. 55 9 12.3 
1. VIII. 60 4.29 3; 10.1 12. EV. 61 ‘ 10 7.23 
15. EX. 56 1.82 5| 16.9 20. IV. 63 1.05 g 9.70 
16. X. 54| 4.71 10| 13.2 26. IV. 62) 4.06 13 8.15 
54 1.94 3 16.8 63 1.56 3 9,25 
15. XI. 56) 5.59 5! 11.8 10. V. 68 4.53 13 7.40 
58 5.64 3) 18.2 18. V. 67 1.76 8.80 
23. IL. 34) 67 5.53 19 2 9.80 
13. IV. 77| 5.14 38 
8. VI. 74 4.65 50 5 
6. VILL. 81 1.62 19 10 
22. X. 77| 4.99 23 6 
18 21. XII. 32 139 1.63 3 17 14 
28. XIL. 123 1.26 1 11 16 
53.3. 33° 101 3.82 13 14 
19 21. XII. 32) 138 1.86 | 34 14 
23. All. 131 1.87 57 14 
28. XIL. 131 1.50 95 32 
30. NIL. 127 4.59 15 15 8.70) 
11.1. Mm 110 4.59 14 11 6.45 
28. III. 78 5.40 71 6) 11.2 
18. VI. 83 5.96 81 6| 21.7 
30. X. 85 4.80 76 5; 149 
20 22. XII. 32 131 5.44 5 73 5 12.9 
21. XI. 127. 5.13 | 82 | 11.8 
27. XII. 127 4.84 72 3 12.1 y. 
33.113 4.58 68 5| 12.2 
72 3.05 75 10 «114 
y 39 1.56 4 21 18 12.6 
mA 12 1.54 3 61 15 10.1 
bs 11 1.35 | 13 38 21 11.4 
u 7 13 1.61 | 31 52 19 10.6 
| ms 51 1.96 | 30) .70 18 9.23 
19. I. 54° 2.05 45 | 21 10.9 
| 21. 1. 50; 1.99 | 75 TEL. 3.68 18 10.3 
23. I. 53| 2.21 | 67 5.78 18. III. 76| 3.46 | 19 10.5 
| 26. I. 50 2.33 | 38! 9.05 22. IIL. 79| 3.78 | 17| 10.5 
30. I. 57; 2.38 30 6.08 29. III. 77| 3.82 11 10.3 


= Datum is = Datum 
Zz SSS ESS] SSS 
91| 5.1IV. 33) 4.55 13.4 23! 2.11L 33) 69} 3.59 | 103] 10.3 
11. IV. 81| 3.90 5| 20.3 6. IIL. 72\ 3498.| 23 7.45 
15. IV. — 2; 10.3 11. IL. 74| 3.80 | 22 7.37 
23. TV. 73| 4.51 12 9.60 21. Ti. 72| 4.21 13 1.87 
26. IV. 77 1.25 11.4 30. IL. 76 | 4.03 11 8.73 
2. ¥. 80| 4.23} 8; 10.2 72| 4.51 2 8.20 
9. V. 86 1.60 é 14.7 11. IV. - 1 7.73 
13. V 80| 4.57 2) 17.0 46, TV. 72| 4.36 5 9.33 
25. VI. 82 1.66 8| 14.8 &. ¥. 72) 5.07 12 9.60 
6. VIL. 77| 4.80 1} 13.9 26. V. 75| 4,84 4 8.37 
15. VIII. 85| 4.97 3] 14.8 10. VI. 70| 4.76 2) 14.5 
7. Ee -| 6.25 5| 16.4 26. VI. 70} 4.70 3 8.00 
26. LX. 5.10 7| 26.5 18. VII. 75 1.92 7.00 
10, X. 5.47 1 3:7 25. VII. 80| 4.57 5| 7.23 
14. XI. 65) 5.56 6| 18.9 14. VIII 66 | 5.08 4] 11.5 
28. XI. 70| 5.54 1} 19.9 22. VIII 64) 4.93 8| 13.6 
34| 7.12 4| 14.9 13. IX. 66 | 4.68 17.3 
9. V. 77| 6.92| 5| 17.1 10.1. 34] 64| 5! 11.3 | 
20. VII. 78| 5.61 9} 10.9 21. IL. 63) 4.81 2) 105 
72| 5.10 1} 15.5 28. IL. 67 - | - 
22 27. XII. 32) 140| 4.76 | 49 — 18. V. 73| 5.36 6) 10.3 | 
128| 4.79 1 9.80 29. IX. 81] 5.71 O} 11.6 | 
13. I 115} 4.29 | 11] 11.3 24 /19. XII. 33) 28! 3.38 9| 18.9 
19. 1 108) 3.96 4 11.1 22. XII. 27) 3.14 15| 17.6 | 
26. I 97| 3.71 7} 10.5 27. 30 | - | 
>. 81) 3.42] 13 9.67 30. XIL. | 33| 4.13 | 109) 10.1 | 
5. IL. 77 2. 1. 34| 38) 4.36 | 35] 11.7 
73| 3.07 18 9.33 5. 1. 52 27! 89] 11.5 | 
14. IL. 72! 3.20 | 10 8.03 8. I. 58 55 
18. IL. 70| 2.83 | 10] 6.23 £1, 4. 64] 5.00 | 16] 15.7 | 
23. II. 68| 2.81 18 7.57 15. I. 65| 4.95 4 9.93 
2. 71| 3.28 | 25] 9.60 92. I. 70| 4.57 | 2| 15.5 | 
11. UI 73| 3.40 | 19| 14.4 29. I. 76| 5.03 4 4.2 | 
15. 63| 3.31 | 27 9.35 5. U1. 71| 6.50 2 1.8 | 
18. IIL. 74 3.63 97| 24.6 28. VI. 83) 5.61 j 9,20) 
19. IIL. _ 134| 45.1 3. XI. 79 — | - — | 
23 29. XII. 32; 138) 4.97 | 68 8.55] 25) 4.1. 33} 128 | 5.78 | 115} 10.2 | 
33) 131)! 5.46 4) 10.7 13... 5.39 | 21) 10.7 
13. I 114, 4.56 2 7.73 19. I. 124) 5.10 7\ 423 
19. 1 105) 4.45 3 8.10 26. I. 123} 4.58 7 8.48) 
26. 1 106) 3.81 5 8.08 30. 1. 122 —_ — — | 
2. II 88| 3.65 | 13 9.73 | $2. 113| 4.64 18 8.70 
10. IL 72| 3.46] 10 8.50 6. IL. 105 . . - | 
14. IL. 64; 2.89 | 26 1.63 10. I. 93| 4.27 18 9.60} 
18. II. 56) 3.01 | 23 6.97 14. II. 97| 3.91 | 9 8.30) 
22. Ui. 61| 3.16 32 7.72 18. II. 84) 4.19 | 15} 10.5 | 
23. II. 65| 2.99 | 57] 9.12 24. II. 84/| 3.30 | 19 7.80} 
25. II. 64| 2.94 56| 14.6 2. 1. 78| 3.40] 16] 12.7 
7 106 | d 2 é 16.3 
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=| Datum 284] = Datum 
25/15. 33) 2.91 | 34] 10.1 26 /10.X. 33) 49 4 
20. III. 59 2.84 32) 10.6 |31. X. 47| 5.94 6| 14.9 
28. III. 62 3.17 39; 10.2 45| 7.32 4 14.3 
1. 1V. 61! 3.37 | 33| 10.7 29. XII | 45| 7.06 8| 10.4 
13. IV. 64 3.62 20 7.45 5. II. 34| 45)| 6.79 15 11.5 
20. IV. 68 3.85 8) 12.1 12. II. 60| 7.36 64 15.8 
25. IV. 71 3.86 10 8.80 21. IL. 77 —_— 
5. V. 68 4.04 8} 11.8 26. IL. 78| 7.82 2 9.00 
19. V. 72 4.41 9| 12.0 3. XII 83| 5.65 3} 114 
2. 70| 4.33 16) 11.5 27 1 33/136) 4.84 20 8.28 
21. VI. 78| 4.20| 3] 11.9 12. 1 138| 4.61 13 8.97 
10. VIL. 70| 4.23 6| 12.2 18. I 108 | 4.27 5 9.30 
24. VII. 66| 4.55 | 4] 15.5 22.1 34, 4.55 | 29 9.53 
9. IX. 73. «5.06 6| 10.0 30. 1 34] 4.72 | 26] 14.8 
19. IX. 61) 4.94 8| 15.8 2. Il 33 4.60 25 6.27 
65) 4.52 9 8.30 9. IL. 59| 5.91 | 103) 13.6 
6. XL. 61, 5.53 14.6 16. I | 71| 6.14 16.0 
11. XII. 68 5.62 3| 17.0 28. III. | 3 1.80 1 9,27 
22.1. 34 68) 5.84 10| 18.6 5. V. | 76 
5. LIL. 63| 4.59 8! 17.1 114. V. | 78| 4.86 1| 14.8 
9. IV. 64) 6.35 | 12 8.47 | 9. VIL. 79| 4.85 2) 11.5 
18. V. 65| 6.52 4| 18.9 \24. IX. 79| 4.80 3) 10.9 
14. IX. 79| 6.41 4| 20.4 | 3. ME. | 82) 5.06 1 9.78 
26 11.1. 33) 129| 4.89 | 15 4.80] 28 33) 149| 5.70 8.70 
$3.5. 128; 4.62 16 5.70 4.89 5 6.38 
18. I. 118| 4.30 | 17 6.67 4.39 5 6.25 
25. 1. 108| 3.93 3 8.31] 29 |31. I. 33/108 | 4.95 | 12 8.15 
1. Ei. 90! 3.30 1 6.41 | 6. IL. | 92} 4.39 6 7.85 
| 8. IL 89| 3.45 | 9.40 I | 90! 3.80 6| 7.83 
21. IL. 80) 3.39 | 21) 11.4 18. IL. | 4.01 3} 9.27 
11. III. 74| 3.47 | 25 6.40 23. Hi. | 3.52 10 8.83 
)24. III. 66 3.41 10 8.25 | 2. IIL. 69} 3.38 9 9.60 
31. IIL. 69| 3.51 12 7.93 6. ILL. | 63| 3.25] 15| 12.9 
12. IV. 68 3.78 9 9.03 11. Il | 63| 2.61 32); 122 
20. IV. 63) 3.77 16 5.93 61| 2.91 | 31 7.50 
29. IV. 59, 3.99 5 6.17 30. IIL. 59| 3.23 | 15 9.06 
6. V. 70 1.00 12 6.73 5. IV. 59| 3.17 15 9.60 
1s. ¥. 73 - 11. IV. 63| 3.43 6| 10.7 
17. V. 70 4.62 5 413 22. IV. 64) 3.78 19 13.4 
27. V. 72| 4.88 2 6.95 26. IV. 72| 4.47 41} 14.1 
6. VI. 76| 4.41 3 7.55 ‘i. ¥. | 74] 4.65 | 12] 11.8 
23. VI. 72| 4.46 6| 9.63 | 74] 4.30 7) 11.1 
11. VII 62) 4.51 6 9.75 18. V. | 68} 4.10 1| 19.3 
20. VIL. 69, 440 10) 9.53 24. V. | 63| 3.70 1} 9.50 
8. VIII 56| 4.36 4 4.98 2 Vi | 72} 4.26 6| 13.9 
21. VII. 56) 4.83 3 8.23 12. VI. | 70] 4.13 4} 11.1 
5. IX. 52 -— 2 - 22. VI. | 64! 4.46 5 9,05 
3.7 5. VII. 66 12.6 
19. VII. 4.28 14.8 


_ 
Biles s Biles a 
= Datum =) patum cise 
o|’ Sw] z | olf 8/5 
29 18. VIIL 33) 73) 4.69! 5/ 8.65] 32/30. VI. 33) 3.73 5| 6 30| 
5. IX. 57| 4.22 12] 9.76 | 51) 3.87) 2) 9.10! 
29. IX. 61| 4.57 3] 10.4 5. VIII 53| 4.40] 17] 8.73 
16. X. 62) 4.94 8| 13.4 | EX. — 
25. X. 56| 4.83 6! 9.80 £1. 1X. 16| 4.82] 11] 8.65 
56| 5.42 5| 8.80 26. IX. 40| 4.23] 13| 10.6 | 
23: XI. 55 | 5.55 9| 8.90 11 1} 9.90 
8.1. —]| 5.90 2 14.0 27. X. 4.37 1 9.72 
22. I. 45| 5.98 199 61| 5.98) 10.4 | 
26. II. 45| 5.61 | 10; 10.3 Xt. 74| 5.81 14.8 
9. III. 56| 5.66 | 39! 13.9 8. XIL = 
19. III. 5.57] 15] 12.9 34] 5.50| 1 6.93 
4. IV. 64| 5.50 | 12] 12.4 6. IV. 85| 4.59 1} 11.1 
30. IV. 61) 5.39 2) 10.5 ga; 3 83 - — 
18. V. 6.35 0| 14.9 | 80! 4.60} 5] 13.0 
30| 8.1L. 33/115! 5.00 2! 10.3 | 33/31. 1. 33) 5.98! 21 9.10 
15. IL. 112| 4.61 1 7.00] 34) 33/115) 4.76) 41) 4.40 
22. IL. 103) 3.79 4; 10.5 | 35/11.11. 33/145! 5.31| 81! 5.70 
31/20. 11. 33} 83! 4.02] 19 14. II. 4.93) 2] 9.08 
6. ILL. 66) 2.91 | 80 18. IL. 136/ 4.72] 3] 11.4 
13. III. 70; 2.90 | 92 21. IL. 107; 4.16) 3) 10.3 | 
27. IIL. 72, 3.86 50 2. III. 88} 3.21} 22! 19.4 
10. IV. 71| 3.89) 32 - | 33,131) 5.17) 2! 8.60! 
24. IV. 80! 4.60 10 _ 23. IL. 127| 4.90 1 9.36 
4.70 1 37 |22.1f. 33/117] 5.20 1 7.67 
26. V. 85! 4.62 1 - 23. Il. 110| 5.11 1 9.34) 
6. VI. 88! 4.62 4 38 22.11. 33) 136| 5.67) 38) 6.13) 
14. VI. 4.40 1 39 33,102} 4.25] 6.17 
22. VI. 84! 4.36 0 26. II. 105! 4.20] 24] 7.40 
3. VIL. 81| 4.79 1 3 4.08) 10.2 
11. VII. 88) 4.63 0 — 5. IIL. 96! 3.86 1 9.24! 
20. VII. 81| 4.46 2 11. III. 92/ 3.61] 3] 8.97 
26. VII. 84| 4.91 0 20. IIT. 81| 3.34] 9) 9.93 
24. VIII 81| 4.36 1 28. IIL. 3.13] 21 7.20 
32 30. I. 33} 110] 4.04 | 184) 6.53 4. 1V. 71| i1 7.85 
2. Il. 104} 3.83 20 5.50 8. IV. 3.12; - 7.00 
320 10) 6.13 12. IV. 3.08) 8.55 
10. II. 3.42 7| °7.40 25. IV. 64! 3.38! 13) 10.0 
14. IL. 77| 3.09] 13] 7.37 9. V. 65) 3.20) 8! 7.03 
18. II. 70| 3.51 | 24 24. V. 70| 3.33) 9 1.40 
24. II. 64| 2.75 | 7.53 7. VI. 64/ 3.70! 7] 6.45 
2. III. 2.51 | 18! 5.60 21. VI. = 6.28 
11. III. 63| 2.72 | 24] 8.23 26. VI. 68! 4.30 1 7.80 
20. IIT. 56| 2.64 12 6.70 17. VIL. 4.62} 3] 6.45 
5. IV. 54] 2.73 | 46! 6.55 7. VIII 66! 4.50 1 7.75 
19. IV. 3.31 | 27] 9.35 24. VIL 58 8.64 
29. IV. 59/ 3.53 | 23] 13.1 4.1%. 54/ 4.49] 5! 7.03 
2: V. 52| 3.87 5| 9.73 18. IX. 55! 4.90! 6! 9.70 
30. V. 3.64 9 : 


w 
i) 


= & ae 
=| Datum |S ei = Datum |S & 4 
39 6. XI. 33) 46) 6.24 4 11.9 41/11. V. 33; 64 2.99 26 7.80 
20. XI. 5.98 | 2 10.2 2. Vv. 63 3.47 20 8.50 
1. XII 39 =~5.19 1 8.90 8. VI. 67) 3.33 6 10.7 
16. XII. 63 6.34 2 15.4 19. VI 76 4.12 i 10.6 
30. XII 70 5.86 1 7.27 2. Vi. 73, 4.34 5 9.71 
15. I. 34, 74\ 5.74 1 8.93 8. IX. 69 4.42 1 9.72 
12. III. 81 1.93 3 9.13 15. IX. 61 1.11 3 7.60 
11. VI. 80 5.47 8 16.0 25. IX. 65 41.32 1 14.5 
> « 82 5.59 3 11.9 16. X. 61 1.26 1 12.9 
40 (24. Il 33| 140} 4.82 | 37 3.87 8. XI 58 5.30 7\ 42 
26. IL. 137| 4.96 16 5.06 12. XII. 56 4.96 s 7.84 
1. IIL. 127! 5.19 ) 7.30 18. XII. 58) 5.21 9| 21.7 
2. IIL. 4.62 1 8.30 34) 58 5.41 5| 11.8 
11. III. 108 1.30 2 8.73 29. I. 57 5.19 6 14.3 
20. IIL. 104 1.09 4 10.0 12. III. 56 5.85 6 14.8 
28. III. 97 3.81 12 4.40 13. IV. 53 9.56 7 14.7 
4. IV. 82 3.63 3 9.37 14. V. 62 5.32 3) 16.7 
8. IV. 77 15 10.5 5. VI. 69 5.89 11 14.4 
12. IV. 76) «33.21 14 8.93 3. EX. 72, 7.63 
25. IV. 74 3.95 15 5.70 12. XI. 73| 5.34 1 14.3 
9. V. 70; 3.55 22 7.90} 42/11. 33 106 5.16 
16. V. 70; 3.47 34 10.6 20. Ill. 102) 5.13 1 
24. V. 72; 3.51 30 3.3 10. IV. 80 4.47 20 
Vi. 63. 3.66 3 9.03 61) 3.77 14 
21. VI. 3.45 9.65 ¥. 59) 3.56 
26. VI. 63 4.32 8 8.16 6. VI. 78 3.99 2 
17. VII. 62 1.56 7 8.45 19. VI. 70 3.79 2 
7. VIII 64 1.79 8 6.40 3. VII 73° 4.56 1 
24. VIII 56 -- 14 13.6 17. VII. 78 4.01 1 
4. 1X. 55 5.13 11 8.97 31. VII. 76 4.11 0 
18. IX. 51 ».01 8 8.17 7. VIL 73| 4.68 1 
9. X. 52) 5.25 20 13.9 14. VIII 80} 5.06 0 
6. 6.36 8 14.0 28. VIII 84) 5.12 1 
20. XI. 5.52 12; 14.7 25. IX. 77; 4.82 0 
4. XII 42; 5.23 2| 122 X%. 4.66 2 
16. XII 69) 6.58 3 15.1 18. XII 76) 4.96 0 
30. XII 79 6.57 2 12.7 43| 4. 11%. 33) 155) 5.22 15 4.82 
12.111. 34) 76 5.23 4 11.0 5. II. 147, 5.34 21 5.86 
11. VI. 75 ».47 6; 15.3 11. Il. 140 4.97 2 9.67 
8. X. 88| 5.77 1 16.8 12. IIL. 131 1.80 1 8.98 
41) 1.111. 33) 136 .95 20 5.97 20. III. 119 4.66 2 7.17 
2. III. 131| 5.87 12 6.07 23. III. 114) 4.29 3 6.44 
11. III. 131| 5.39 7 8.30 28. III. 116) 4.31 3 8.45 
21. III. 127| 5.47 1 7.97 4, IV. 99} 3.96 2 7.23 
29. III. 104| 4.03 1; 10.0 12. IV. 88 3.31 7 6.57 
6. 1V 81 41.03 5 
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| 
j 
13/10. V. 33) 70 3.53 39 9.00} 45) 3. V. 33] 53 2.43 98 11.9 
18. V. 65), 3.29 11 8.80 6: ¥. 56; 2.88; 59) 14.4 
27. ¥. 3.34] 34 8.85 12: WV: 54| 2.68 94 13.0 
2. Vi. 66, 3.00) 24 6.70 116. V. 2.98; 57| 14.4 
$2. ¥i. 3.12 13 8.65 2. ¥. 63) 3.19 11 10.7 
21. VI. 68 | 3.42 23 9.73 29. V. 61 3.08 ‘3; 34.2 
3. VII. 70| 3.57 9 8.15] HED1. III. 33) 131 5.15 14 9.53 
7. Vil. 75 3.96 5 9.92 30. IIL. 108! 5.05 1 10.2 
VIL. 78| 3.97 11 9.73 106 1.82 2 10.2 
VEL. 4.50 113 1.97 9.13 
7. VIII. 82) 4.13 8 9.30 14. FY. 99 1.26 Fi 10.5 
22. VIII. 76 4.57 3 12.7 18. IV. 92 1.18 +) 9.47 
6. IX. 4.42 10.9 27. 72; 4.05! 16 10.2 
EA. 62) 4.62 9| 13.7 4. V. 80} 4.21 17 9.00 
23. IX. 65 5.09 115 | 3.54) 26 8.07 
30. IX. 65 1.60 7 9.40 7. ¥. 65 . 18 
59| 4.88 6) 11.0 22. V. 68| 3.45) 22 5 
66 5.08 4 11.5 31. 63) 3.27 35 0 
a. me 64 6.25 5 16.4 9. VI. G5| 3.23| 22 5 
[; XI. 56 5.65 5 13.2 19. VI. 73 3.92 15 0 
S. Ms. 61) 5.83 8| 14.7 26. VI. 76 10 0 
63 | 5.97 2 12.6 30. VI. 78 1.10 0 
xii. 63 | 6.29 3 10.1 Vil. 89 1.53 3 9.60 
6. Xi. 64 6.02 3 9.24 Xi 66 3.89 3 7.60 
34) 66) 6.16 5 15.3 9, 34| 44 1.98 12 6.30 
15. 6.44 18.9 19. IL. 64) 5.96) 12 8.93 
6. VIL. 52 13. ESE. 78| 6.22 5 8.93 
10. VIII. 64 5.98 2 9.67 24. VII. 75| 5.63 10 7.53 
144/18. 33 107 1.99 1 8.97 72 1.60 1 14.9 
24. 78) 3.89 13 24.1 47) 1.1V. 33) 108)! 4.85 3 10.6 
26. III. 89| 3.54 13 27.5 2. IV. 99 1.16 1 12.1 
27. III. 96 4.58 12; 40.0 6. IV. 101 1.31 1 11.8 
45 III. 33 127] 4.92] 94 9.20 82) 4.08) 10 9.55 
12. III. 126 22. IV. 81 3.54 2 11.4 
13. III. 62 73 | 2.89 15 12.5 
14. Ill. 13 3. V. 75| 3.27) 20 17.8 
15. III. 115 1.76 10 11.3 24. V. 75| 3.59 12 11.8 
16. III. 10 S. Vi. 23 11.1 
18. III. 109) 4.14 5! 29.4 19. VI. 74 3.72 17 12.4 
20. III. 118; 3.92 8 9.08 12. VII. 85 1.05 11 8.98 
24. Ill. 95) 4.09 5 9.05 28. VII. 88 1.06 3 10.4 
29. III. 95) 4.15 8 7.10 11. VIII. 88 4.16 8 11.8 
1. IV. 81 3.84 12 6.43 8. IX. 82 1.39 b | 13.6 
6. IV. 71| 3.21) 20 8.60 TA. 80. 
13. IV. 80 3.51 10 11.8 26. IX. 75 4.01 6 10.2 
15. FV. 70 10. X. 79| 4.51 1 14.0 
65; 2.79; 22 12.6 5.20 2 13.4 
27. IV. 2.909, 42) 11.9 13. XI. 73| 5.15 2) 18.3 
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314 
Datum | | 
| 
| 47, 4. XID. 33) 70! 4.92 2 9.00 1916. V. 33) 64! 3.22 26) 12.1 
18. XII. 70| 4.814 1| 13.4 23. ¥. 63! 3.37 12) 10.9 
34} 63) 4.42 2 31. ¥. 3.35 11.3 
| 63) 5.28 13.8 9. VI. 63| 3.46 16 7.35 
16. IL. 63) 5.50 12) 14.1 15. VI. 65| 3.31 10 8.20 
mile | 64) 5.65 9| 14.8 Tf VIL. 72| 4.06 7 8.38 
| 68) 5.97 11| 12.4 | 73] 5.56 3) 323 
67| 5.48 | 18] 14.1 65| 5.41 1) 13.5 
. VIL. 58) 5.89 | 10) 11.9 1. XII. 58| 5.65 3 
5.33 9. XII. | 54! 5.40 2 3.17 
| 48 MEIV. 33/101) 4.03 Il. 34 54| 6.00 10) 14.1 
IV. 100| 4.12 IIL. 51| 5.99 | 14] 16.7 
IV. 82) 3.70 V. 73| 6.48 3] 18.4 
| IV. | 83] 3.57 .IV. 33) 122 
V. | 80} 3.54 IV. 123) 5.48 3 
| | 75| 3.41 5.35 7 
V. 77| 4.03 3.78 2 
| V. 72 3.46 | . VI. 57| 3.56 | 31 
VI. 72| 3.46 64) 2.57 | 26 
10. VI. | 69); 3.20 65| 3.60 | 21 
| 29. VI. 68) 3.89 75 41.23 6 
14. VIL. 75! 4.10 . VIL. 76| 4.35 2 
| 3. VILL. 88 | 4.86 | 7.13 10. VIII. 80) 5.04 1 
24. VIII. 70, 4.58 9.00 17. VIII. 81 1.72 0 
14. IX. 5.02 5.10 23. VIII. 4.48 0 
5. X. 74| 5.05 3 8.90 31. VIIL 84| 4.59 1 
31. X. | 60) 5.06 | 13) 8.00 7. IX. 80; 488 0 
5.36 | 12 8.05 TX. 83! 4.66 2 
27. XI. 52, 5.07 | 9.87 21. IX. 79| 4.49 
5. XIL. 53 } — FX. | 76| 4.61 2 
16. XIL. 52 29. XII. | 79} 4.88 { 
| 29. XII. 51| 5.53 9 9.50] 51| 7.1V. 33/117) 4.54 24 5.63 
7.11. 34!) 53] 5.80 6| 11.8 18. IV. 99 4.48 g| 11.4 
16. IL. | 69)! 7.54 17| 11.6 28. IV. 77 1.06 7 8.57 
26. IL. 75| 7.43 0 6.27 5. V. 77| 3.65 | 13 9,20 
9. TIL. 74) 6.50 1 14.5 a. ¥. 61; 2.81 20 8.57 
| 16. IV. 74| 5.79 2; 12.6 19. V. 65| 2.78 | 21 
| 28. VI. 80| 5.05 2! 13.5 24. V. 61| 2.73 14 7.45 
6.88 3; 10.3 Vi. 614 3.10 23 9.35 
| 49/29. IIL. 33 | 5.03 | 46! 5.93 8. VI. 3.26 | 26} 10.7 
1. IV. 4.67 6 9.30 12. VI. 63 3.28 9} 10.9 
1.69 5| 15.1 19. VI. |} 62) 3.45 10| 15.4 
8. IV. : — —| 15.3 27. VI. 64° 3.34 9} 18.8 
11. IV. mm) 4.20 3] 16.7 1. VIL. 65 3.61 9 
15. IV. | — — | 10| 18.3 10. VIL. 61 3.38 15| 13.8 
18. IV. 90) 3.65 5| 15.8 17. VII. 65 
27. IV. 77| 3.31 6) 12.4 52) 9.V. 33/151) 6.24 81 9.80 
4. V. 73| 3.39 | 26! 9.07 10. V. 19 
70| 3.48 | 30) 13.7 ¥. 52 


52|12.V. 33] —| — | 33 — | 53| 1. VIII. 33) 67| 3.25 | 33) 6.77 
13. V. 145, 6.00 26 4.63 8. VIII 68| 3.24 24 1.73 
14. V. ——| | — 115. VIII 66| 3.17 | 6.37 
16. V. - | 18 1.97 \22. VIII 61| 3.60 | 7.87 
23.V.  |136| 5.27/ 4) 7.40 | 4. IX. 58| 3.78 | 8| 6.17 
30. V. 122| 5.41 2!) 6.60 112. IX. 63| 4.07 | 8 1.27 
6. VI 4.51 | 10| 6.47 19 IX. 55| 3.59 | 9 1.23 
13. VI. 87) 3.64 6| 7.75 |26. IX. 53| 3.71 | 27| 5.37 
20. VI. 80| 3.45 | 12 9.06 |S. X: 53| 3.95 | 22 5.07 
27. VI. 74| 3.59 | 18] 10.2 | 9. X. 62! 4.53 | 18| 7.77 
4. VII. 3.47 | 18| 7270 20. X. 50| 4.24 9| 5.65 
11. VIL. 3.19 | 13! 6.65 | 1. XI. 50| 4.10 24] 6.43 
18. VIL. 731 331 | 10| 8.73 14. XL 15 8.50 
25. VII. 82| 3.30 1 7.47 24. XI. 14| 5.74 1} 9.07 
1. VIII 72| 3.57 | 13.6 XII. 12 
19. VIII 74| 3.91 | 10| 9.73 121. XII. 5.42 1| 9.33 
9. IX. 80! 4.46 8.23 gy! 5.84] 12! 6.33 
25. IX. 74| 4.58 | 9| 6.63 15. I. 71| 6.03 | 10.3 | 
16. X. 73| 4.73 7| 123 | 2. 77| 5.76 | 2| 11.3 
19. X. 11.4 21. IIL. 81| 6.67 | 12] 12.1 
X. 70| 4.76 14.5 | 5. IV. 77| 5.36 
25. X. 10.5 6. IV. 75 
72| 4.46 6| 9.37 | 5. V. 4.82 8| 11.5 
8. XI. 65| 5.50 2| 11.8 18. VI. 70| 5.93 4! 16.1 
18. XI. 70| 5.59 3) 123 16. VIL. 74| 6.03 3! 17.6 
1. XII. 70| 5.65 1| 16.3 20. VIII 70| 5.37 10; 15.1 
8. XII. 75 | 6.07 4) 13.5 117. EX. 70| 5.48 7| 13.9 
92.1. —| 6.24 2} 8.91 19. XI. 60| 5.20 2) 11.6 
5. IL. 71! 5.64 1 8.27] 54'29.V. 33, 57) 2.67 7.40 
26. II. - ~ | 7.03 | 6. VL 53| 2.31 9| 8.73 
12. III. 76| 5.65 3] 10.7 VI. 2.63 | 10.2 
28. III. -| 5.34 4| 11.8 20. VI. 2.63 10.0 
12. IV. 75| 6.27 4| 11.1 \27. VI. 57| 2.87 | 38! 6.00 
18. VI. 68 9.59 5| 12.4 4. VII 54| 2.57 55 6.95 
10. VII. 73| 4.88 0| 5.87 114. VII. 58| 2.81 | 8.07 
10. 85| 5.10 2!) 11.0 VII 54| 3.26 | 21 8.43 
53\14.V. 33 136) 4.94) 4.80 125. VII. 55| 2.91 | 6.55 
16. V. 5) 5.06 1. VII 57| 3.14 17] 5.80 
22. V. 117| 4.73 6) 9.90 8. VIII 54| 3.31 | 19} 5.77 
23. V. 113| 4.58 9.05 15. VIII 58| 3.76 | 17| 8.15 
30. V. 107) 4.59 6 7.60 22. VIII 53| 4.08 11 7.95 
6. VI. 91| 3.58 2| 7.35 4; 1X. 52| 3.87 5| 9.73 
13. VI. 80| 3.71 | 11 8.85 4. 1X. 3.32 | 11 8.90 
20. VI. 65| 3.02 | 21 7.20 8. IX. 14| 3.45 | 21 6.27 
27. VI. 62 2.82 | 5.93 12. 1X. i2| 3.57 | 40] 9.70 
4. VII. 64; 2.95 51 8.50 18. IX. 8.28 
11. VIL. 62! 3.00 | 59| 10.0 23. IX. 38 3.62 6.83 
18. VIL. 62) 2.72 50) 9.60 30. IX. 12| 3.91 | 20] 12.3 
25. VII. 3.01 | 25| 6.25 3.90 29. 7.10 


| 


= Datum =| Datum 
54/16. X. 33) 41 1.08 | 35 5.781 56) 4. VIL 33) 62) 2.95 10 7.10 
11 25 11. VII 3.18 11.1 
25. X. 39 | 4.47 12 6.80 18. VII 65 | 2.80 58 5.17 
1. XI. 39 4.23 12 7.70 25. VII. 69 3.10 12 6.00 
6. XL. 42|} 4.38 | 79 7.65 1. VIII 75| 3.23 | 36| 10.5 
11 «5.00 63 11.3 8. VIII 72! 3.03 19 7.05 
18.. 2s. 54) 5.81 14 5.03 15. VIII 63 3.02 20 6.83 
8. XL 61) 5.83 10 9.10 22. VIII 64| 2.81 5 7.87 
25. XL 65) 5.514 13) 10.3 4. EX. 63 | 3.25 15 8.90 
2. XII 71| 5.50 1 8.33 12. IX. 65| 3.41 13 7.55 
9.11. 34 72) 4.83 2 7.40 19. IX. 68 3.11 6) 10.3 
21. III. 59| 6.00 1 8.20 26. IX. 71 3.77 9) 11.7 
FV. 4.79 88.7 5. X. 71 3.98 6 9,3: 
5. V. 57! 6.21 1 11.3 18. X. 66 3.99 16 9.18 
18. VI. 52] 6.27 7| 10.7 26. X. 76| 4.32 5 8.90 
16. VIL. 53 6.99 9| 13.7 30. X. 1.00 
6. VIII 18) 5.50 13, 13.5 31. X. — 940 
20. VII 70; 6.13 17 9.06 6. XL. 72 1.93 15 12.9 
17. IX. 76| 6.11 28.7 15. XI. 73 | 5.67 si 2835 
19. XI. 76, 6.35 7 7.50 19. XIL. 64 1.80 10 12.5 
55 |14. V 33) 122 4.77 | 30 1.00 2.111. 73) 6.69 12| 12.5 
16. V. 5 1.90 5. V. 6.44 
V. 107) 4.19 6 9.10 6. VIII. 75! 5.70 1| 12.9 
V. 104) 4.11 6 7.87 75 9.63 1 11.6 
30. V. 81) 3.64 10 5.551 57/31. V. 33) 145 9.65 25 5.33 
@. Vi. 81 2.94 | 28 6.50 2 VE 145! 5.87 17 6.34 
13. VI. 68) 3.06 20 5.90 WE. 136 5.37 14.4 
20. VI. 61) 2.75 12 9.63 8. VI. 127 9.07 1 9.64 
2. Va 61! 2.63 27 4.90 14. VI. 117 1.61 6 8.58 
4. VII. 60. 2.79 68 5.45 20. VI. 100 4.17 6 9.00 
11. VIL. 2.76 | 49 6.90 27. VI. 84 3.63 13) 10.4 
18. VIL. 63; 3.40 | 24 8.26 1. VII 70| 2.83 18| 10.4 
25. VIL. 77| 3.27] 35) 14.0 11. VII 61| 2.76 | 39) 11.5 
1. VIII 71 3.45 73 | 22.0 18. VII. 64) 3.01 107 14.7 
2. VIII 86| 32.9 25. VII. 73| 3.25 | 34] 14.2 
1. VIII 76) 3.50 | 100; 14.2 31. VII. 78 3.82 50) 11.9 
8. VIII 75) 3.65 54) 14.5 8. VIII 75 3.66 28) 12.0 
11. VIII 87 1.57 |100, 20.3 17. VIII 70 3.30 22 11.8 
15. VIII 75| 3.64 74| 19.5 24. VIII 63) 3.69 9 9.43 
19. VIII 69| 3.50 14; 25.9 |} 1. TX. 68| 4.15 16 9.55 
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56 20. V. 33) 136) 5.19 1 5. IX. 70 1.15 - 8.40 
21. V. 136) 5.36 4.79 9g. IX. 72| 3.92 14 9.70 
23. V. 128 5.29 4.95 16. IX. 71 3.91 5 7.60 
24. V. 127; 4.91 6.27 23. IX. 74| 3.78 8 6.37 

30. V. 125 1.83 8.10 Ss. 2. 73 1.45 5 12.2 
6. VE. 104 1.27 8.33 10. X.. 1.50 5 9.90 

$3. ‘Vi. 97, 4.65 8.57 16. X. 73| 4.33 8) 10.6 
20. VI. 86 3.54 9.15 25. XA. 76 1.57 1 9.55 

27. VI. 80) 3.76 9.37 30. X. 72 4.69 a) 224 


| | SS o|' SS) 
57; 7.X%1. 33) 68 1.68 10 12.6 59 |28. XI. 33) 86) 5.21 0 — 
15. XI. 71| 4.91 8| 12.9 6. XII 82! 5.60 1 
24. XI. 63} 5.12 6 13.9 \28. XII. 79 — — 
7. 60; 5.10 6] 12.1 60/10. VI. 33/155) 5.66 76 8.70 
22. XII. 61 1.57 7 13.1 7: Vi. 128 5.12 7 6.20 
24. 4. 34 61 5.14 1 11.9 18. VI. 129 5.12 3 8.19 
5. IV. 55| 4.73 6 12.5 23. VI. 127; 5.27 6 9.13 
26. IV. 58; 5.56 1 11.7 30. VI. 117 1.80 8 9.65 
56 1.95 5 12.6 VEE. 128 1.48 1 7.60 
20. VII 55 11.3 7. Vil 114 4.10 7 6.10 
1. VIII 63 ».98 15 12.3 15. VII 87. 3.85 15 6.00 
6. VIII 71 5.73 8| 20.1 24. VII 93 3.46 12 9.23 
14. VIII 82 3.44 38 8.47 
17. VIII 80) 5.94 0 13.6 5. VIII 85 3.68 32 9,21 
8. X. 81) 5.34 2) 16.4 14. VIII 81! 3.57 21 8.67 
58 |31. VII. 33) 74 3.30 65 |: 27.5 28. VIII 70; 3.81 32 7.35 
2. VIII - - 61 18.5 12. EX. 76 3.98 8 8.23 
1. VIII 724\ 3.11 50 18.9 28. IX. 78 1.20 8 8.25 
9. VIII 68 3.26 126 13.4 23. X. 77 4.18 2 5.97 
19. VIII 3.43 50 11.6 4 77| 4.82 1 10.1 
26. VIII | 72) 3.53 31 11.2 22. XII. 75 1.80 ! 10.7 
70| 3.44 65) 10.2 31 5.60 — — 
3. XS. 77 5.53 5 14.8 7. Il. 68 1.86 1 8.87 
15. XII 71 1.91 1 8.97 23. Bui. 66 5.06 | 10.8 
68) 5.23 1 12.2 | FV. 65) 5.83 5 4.80 
31. if. 69 | 5.92 4 13.4 5.50 5 16.9 
5. III. 70 8. VI. 2 9.93 
19. IIL. 62) 6.90 3 13.5 23. VIII 54) 6.16 1 9.27 
16. IV. 62. 5.01 4 15.2 14. IX. 56) 6.09 13 13.2 
14. V. 71 7.44 0 19.1 22. X. 52) 5.84 3 9,53 
15. VI 62) 6.41 0 12.9 X. 59 
20. VIL. 67) 5.58 3 18.1 10. XII 54 5.35 9 12.0 
7. 69 | 5.38 1 14.4 4. I. 35) 51 5.46 2 7.60 
67 3 19.7 61 23. VI $3140) 5.06 98 13.5 
26. XI. 69) 5.52 2| 22.1 30. VI 131 5.45 12; 23.4 
29. I 35| 77 41.65 0} 14.8 4. VII - 14.1 
59/14. VI. 33! 99 1.46 30 8. VII 96 1.50 14 2 
12. VII. 73| 3.40 8 15. VII 89 | 3.77 11 10.8 
2. VIII. 70| 3.45 28 37. Vil 3.16 78 9.63 
16. VIII. 64) 2.70 19 5. VIII 58 2.69 | 145 7.87 
30. VIIL. 66) 3.04 10 12. VIII 56) 2.44 68 7.00 
6. IX. 72| 3.79 11 18. VIII 56) 2.43 89 9.10 
20. IX. 79) 4.00 1 24. VIII 54} 2.87 83 8.30 
4. X. 78 1.22 5 4. TX. 52° 2.96 12 7.97 
84) 4.49 0 9. IX. 57, 2.89 68 9.30 
84) 4.60 1 16. IX. 62 3.07 56 11.5 
.. a 80 1.31 1 ~ 23. TX. 68 3.58 16 9,23 
81 4.88 1 62 3.32 4 6.43 
20. XI. 81 4.08 3 Bw 17 é 25 
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= Datum 2° 2 (55 Datum 
61/23. X. 33) 63] 3.83 | 15] 6.17] 64/18.X. 33) 61! 3.26]! 35 6.60 
30. X. 62) 3.44 6| 9.57 26. X. 68| 3.76 | 10/ 10.8 
7. XI. 70| 4.28 8 9.33 > Zi. 68| 3.42 | 21 6.77 
15. XI. 62| 4.38 3| 8.40 £2. 2EL. 63| 4.20 6! 15.2 
24. XI. 60 4.22 7 10.5 22. XI. 67 1.55 5 14.3 
2. 64| 4.80 4} 11.0 2. 79| 5.24 14| 15.4 
18. 62| 4.48 2| 11.4 18. 69| 5.33 5| 19.3 
5. 1. 34, 4.00 7 9.27 28. Xi. —! 5.40 3| 12.2 
15. I. 62| 4.58 1 7.33 34| 5.38 5! 11.8 
62| 5. VII. 33) 4.67 | 12] 10.8 15. 1. 68| 5.63 1) 15.5 
15. VII 108/ 4.31 17 9.97 22. I. —| 5.44 3 
120. VII 106) 4.11 12 10.4 29. I. 72 6.06 3 16.1 
27. VII. 105| 4.30 9) 10.3 11. 1V. 62| 5.84 | 24| 20.1 
1. VIII 88| 3.69 | 13) 12.7 65 |17. VIII. 33} 89] 3.76 | 12! 13.7 
12. VIII 87| 3.69 | 48| 16.7 66| 1.1X. 33) 99| 4.61 2!) 10.7 
19. VIII 78| 3.91 | 27] 10.8 9. IX. 100! 3.94 |) 10 8.90 
24. VIII 77| 3.55 | 32! 14.4 16. IX. 84/| 3.92 6 9,20) 
70; 3.51 27) 12.5 23. IX. 83) 3.02 3 8.39 
11. IX. 3.48 | 21 7.40 9. X. 69| 3.25 | 20 9.07 
16. IX. 64| 3.62 | 11.8 20. X. 75| 3.32 | 19 8.10 
23. IX. 65| 3.70 | 16] 11.5 3.40 3 9.64 
9. 64| 3.77 8) 8.03 18. XL. 73| 4.22 3 8.63 
16. X. 63| 3.74 | 10 6.95 11. XID. 7 1.62 1 9.60 
23. X. 3.99 | 11 8.48 29. XII. 82) 5.18 11.3 
XX. 60} 3.95] 5] 10.1 5.11. 34] 73] 5.11 S| 
63 |26. II. 34, 45! 5.36 8.00 7. Il. 70| 6.06 9.13 
| 3. IIL. 17| 5.22) 13.3 26. II. 65| 5.32 | 14! 13.1 
9. IIL. 45| 4.75 | 33 8.73 9. IV. 66| 6.92 5| 14.4 
12. III. 45! 4.89 | 18! 11.3 14. V. 68! 5.47 5} 10.5 
17. II. 4.90 | 89} 11.5 60} 5.33 1 15.7 
23. III. 59| 5.35 | 72] 10.9 VII. 59| 4.70 10.2 
29. III. | 66) 5.19 | 10] 12.7 24. VII. 58| 4.85 4 9.33 
13. IV. | 71] 5.45 | 6| 7.67 4 64| 5.84 5| 10.1 
21. IV. —/|—| — 4. X. 63| 5.75) 3) 10.0 
30. IV. | 81] 5.91 | 24] 10.1 '24. XII. 68| 5.22 0} 17.0 
29. V. | 80 — | —| 67 |26. VIII. 33} 4.23 11 3.50 
4. VI. 80| 6.32 | 9| 9.73 | 97] 4.13 1} 10.2 
23. VII. 84| 5.21 | 3] 10.9 13. 80| 3.70 5| 19.5 
24.1IX. | 5.29/ 13.5 21.1X. | 69| 2.93 | 31] 11.8 
3. XIL. 80 | 5.45 1| 13.4 30. IX. 66} 2.83 | 53)! 12.6 
64/15. VIII. 33) 127) 4.96 6| 11.9 57| 2.83 ' 30 7.03 
26. VIII. | 99| 439] 2| 7.70 14. X. 62} 2.85 | 32 8.05 
3X. | 3.80] 7 6.25 61} 2.89 | 24 8.41 
6. IX. | 87| 3.78 3 8.10 2. Xi. 60 3.29 19 7.10 
EX. | 73] 3.51 | 11] 8.35 69| 4.61 3| 12.0 
EX. | 69] 3.09 8| 10.3 22. XII. | 65! 4.82 6| 8.80 
30. IX. | 2.79 | 9.40 26. I. 34] 63] 4.75 7 9.40 
x. 59| 2.90 | 8.61 23. 68| 4.80 7.53 
1S X. —| 2.95 | —]| 12.0 26. IIL. 61| 5.07 4 6.06 


70 
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67 /30.1V. 34 54| 4.28 | 10) 7.80] 70/17.1. 34) 75| 4.96 13.9 
7. V. 55| 4.31 — | 9. II. | 68] 4.88] 3] 13.7 
28. V. 53; — | —| 10.2 119. III. | 67] 4.07 9} 16.7 
11. VI. 54| 5.06 | 10| 12.9 V. | 56| 4.72] 11.1 
20. VI. 56| — | - — 13. VI. 56|  - _ 
2. VII. 65) 5.21 | 20) 12.5 | 4. VII. | 51] 5.22 7| 15.6 
30. VII. 64| 5.91 | 9] 26.4 15. VIII. | 48 - | 
13. VIII. 58| 5.73 | 2] 21.5 |7.1X. | 44] 5.12] 7] 12.0 | 
26. VIII. 6.92) 9| 10.3 17. IX. 62} 5.28) 49| 9.40 
3. IX. 68| 5.98 | 14.5 22. IX. 66| 6.32 | 13) 188 
56| 5.82 | 13] 15.6 29. IX. 77| 7.01 3) 13.0 
3. XIL. 65| 5.67 1| 12.0 gt 3 88| 6.09 | 2 13.8 
4.11. 35) 72) 600 2! 10.8 19. XI. 6.21 1 15.0 
68| 7. XI. 33) 72] 4.26] 54] 19.1 71] 2.X. 33/112] 4.11 |293| 8.20 
15. XI. 67) 4.19 | 13.6 17. X. 92| 3.69 | 9) 8.90 
23. XI. 62| 4.24 6| 15.8 X. 89| 3.85 | 14| 9.97 
18. 72| 4.31 18.5 | 2. XL 72| 3.81) 21; 8.23 
22.1. 34) 5.50 1} 16.1 11. XL. 69| 3.90 | 66) 12.9 
69| 6. IX. 33/137) 5.97 | 32] 6.95 16. XI. 56| 4.15 | 42| 12.8 
1130) 5.02 | 16] 6.47 20. XI. 53| 3.52 | 69| 13.7 
13. IX. 122) 5.15 | 11] 8.57 29. XL. 19| 3.23 | 26, 12.4 
15. IX. 1117; 483] 11.3 5. XII 16.2 
19. IX. 112) 447| 7| 108 11. XII 63} 3.92 12) 17.0 
26. IX. 4.17) 8| 9.17 121... 62) 3.44 9| 15.5 
7. 73| 4.16 | 12.3 XII. | 63) 3.80 14.1 
12. X. 86| 4.26} 9| 6.10 5.1. 34) 66| 4.23 | 10) 13.9 | 
18. X. 76| 3.66| 6| 7.08 115. 1. 3.90 | 22) 11.9 
26. X. 73| 3.63 5| 9.70 29. I. 70| 3.99| 5| 12.0 
3.86 | 21! 11.9 5. IL. 63| 4.55 | 2 
11. XI. 4.71 | 13 | 11.5 12. I. 63) 4.10 | 17.5 
15. XI. 71| 4.32 12] 129 11. 1V. | 62| 5.16 | 48! 17.3 
26. XL. 69| 4.21 | 16| 12.7 7.%. 238/131) 630) 82 1.90 
29. XI. 3.91] 11.2 17. 128} 5.59 13.9 
29.XII. | 72) 4.62) 13.5 25. X. 116) 4.92 1) 10.9 
7-Il. 34) 81) 5.65 | 1) 13.5 30. X. — 2 
28. IV. | 81/ 5.24] 9| 11.9 2. XL. 99| 4.72 5| 13.0 
29. VIII. | —| 5.60] 17.2 4.83 6) 13.8 
14. IX. 86; 5.59 | 12.3 20. XI. 73| 3.67 | 22] 19.8 
1.11. 35) 76| 4.95 3) 16.9 29. XI. 69| 3.75 | 25| 17.9 
15. V. 5.40} 2| 12.5 11. XII 68| 4.18 | 16.9 
70 33) 90| 3.71 13} 12.2 21. XII 63! 4.27 22; 18.0 
16. X. 81| 8] 9.70 28. XIL. — 20] 14.6 
21. X. 72| 3.12 | 2| 9.13 5.1. 71| 4.11 | 24] 203 
26. X 69| 2.97| 7] 14.0 15. 1. 67| 4.17 | 14] 215 | 
5. Xi. 2.99 | 11.7 29. I. 66 | 4.85 1) 18.3 | 
$3: 58| 2.88 | 18| 9.53 2. II. 71 
20. XL. 61| 3.45 | 12.4 11. IV. 76| 5.63 | 2) 17.0 | 
28. XI. 68) 4.07 21| 18.2 18. VII. 73| 5.65 1 | 
12. XII. 74| 4.07 8! 15.0 | 73| 7.X. 33/121! 5.09 | 164] 14.8 | 
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73 17. X. 33,112; 4.52 6 7.18] 76 8.1. - 14.5 
25. X. 89! 3.80 1 5.73 15. 1. 61 1.28 12 10.2 
74 \2a. 2 33, 145 5.35 18 11.7 29. I. 69 1.51 11 9.13 
117| 4.76 29 9.70 11. IV. 63) 5.11 1 14.6 
114; 5.12 3 9.73] XI. 122) 5.75 6 5.93 
3. XI. 108) 5.00 1 10.2 24. XI. 114; 5.16 1 7.53 
$8. As. 86 1.70 5 12.4 2. XII. 104 5.37 7 10.8 
20. XI. 2.87 6 10.5 7. 94 - 7.50 
24. XI. 56 2.80 3 9.30 14. XII. 89) 4.89 | 6.40 
29. XI. 51 2.83 2 16.5 8. I. 34) 75 4.10 18 9.20 
5. XIL | 2.60 12.5 2. IL. 69| 4.25 3 9.67 
12. XII. 16; 2.31 5 10.1 2. EM. 70 1.47 9 11.6 
20. XIL. 53} 2.78 16 6.70 30. IV. 53| 4.19 7 9.87 
8. L. 34) 61 3.71 [ 9.20 a2. ¥. 59 5.23 1 12.3 
$3. Ef. 70 1.56 13.1 %. X. 53| 5.58 8 7.60 
15. IL. 64 1.24 9 9.33 78 18. XI. 33 94 5.31 8 11.1 
16. IV. 68 | 4.26 11.8 21. XI. 94 1.44 13 11.0 
6. VI. 71) 5.14 1 7.00 2. XII. 79| 4.19 11 12.2 
16. VIL. 65 5.35 9.93 7. XII. 20 7.99 
20. VILL. 68) 5.98 13.8 14. XII. 69 1.12 7.87 
75 \23. X. 145) 5.62 | 11.6 3.43 16 7.93 
27. X. 119; 4.79 4.77 2. 62); 3.54 9.87 
2. Xi. 108) 4.89 7.50 2. II. 70 1.77 12.3 
3. 108; 4.62 8.69 IV. 68) 5.07 
11. XL. 93 | 4.82 16.3 31. V. 74 1.56 
20. XI. 82. 4.21 6.03 25. X. 72| 5.78 
65 1.00 5.80] 79 25. XI. 127 5.97 
29. XI. 67; 3.71 i 10.3 27. XI. 123 5.60 
5. XH. 67 34) 59! 3.59 1 
12. XII. | 3.42 8.57 42. 69 1.43 
20. XII. 57; 3.13 11 6.03 6. V. 64 4.54 
8. I. 34) 68) 3.96 3 9,20 10. VI. 66 1.48 
12. II. 68) 4.98 11.9 15. VIL. 4.76 
15. IIL. 4.07 11.1 a5. EX. 72| 5.27 
16. IV. 69; 4.49 2) 12.3 30. X. 69 
6. VI. 70) 4.61 2 9.47 XII. 73| 4.79 10.5 
16. VIL. 68 1.70 i 10.1 || XI. 33) 117 5.69 16 10.6 
20. VIII. 64 4.45 4 9.87 XII. 104 1.74 3 11.9 
EX. 64 XII. 82 8 
14. 1X. | 68! 5.02 3 9.07 XII. 75) 3.16 30 12.4 
EA. 81 XI. 33) 123 1.02 2 7.20 
5.13 4 6.53] 82 V. 34, 65) 5.96 8 12.3 
20. XI. } | 5.56 9 12.7 6. IX. 54 1.10 
29. XI. 3.89 10.1 13. XI. 53; 5.42 
9.25] 83/29. XI. 33) 103 4.97 | 144 11.7 
m 3.59 7 8.60 30. XL. 99} 5.13 97 9.20 
14. 81) 3.66 8.37 
56 33 8.40 29. XII. 59| 3.15 11 144 
58 3.88 40 8.60 | 2.57 16 15.9 
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83 15. I. 53] 2.79 85 9.33] 1. XII. 34) 65 5.60 10 18.5 
22. I. 2.78 35 9.94 28.H. 35) 65] 5.80 3/| 14.9 | 
29. L. 52| 3.02 36 8.26] 86 14. XII. 33, 113 5.48 7 Up Re 
5. il. $3) 2.71 a2 9.80 21. XII. 102 1.60 10 8.30 
20. IL. 54 3.29 21 10.9 y= 8 34; 95 1.54 12 5.73 
2. IIL. 3.69 11 14.1 8. I. 90 19 5.58 
15. IIL. 54 3.77 21 ma 15. I. 70 1.09 29 7.80 
23. ITI. 53) 3.95 26 23. i. - 31 
a 45 22 29. I. 66) 3.47 10 9,20 
25. IV. 39 1.21 11 16. IL. 63) 3.29 y 9.50 
62! 5.81 113 28. IIL. 71 6 | 
14, V. 76| 5.45 5 3. V. 71| 4.62 6| 11.9 | 
a2. ¥. 73 5.08 3 || at. ¥. 76 1.36 5 14.4 
8. VI. 77 25. Vi. 64 5.10 1 8.80) 
15. VI. 73| 4.70 2 9. VIL. 66| 4.37 7| 13.7 | 
19. IX. 75 5.04 6 a 13. VIII. 59| 4.62 8) 10.7 | 
12. XJ. 68 5.47 1 24. IX. 62! 5.31 5.53 
10. NIL. 73 65 
84 |29. XI. 33) 117 5.24 | 179 12.4 5. XI. 59 1.52 15.8 
6. XIL. 5.90 26 13.6 10. NIL. 55 5.21 16.2 | 
12. XII. 117; 5.40 1} 15.6 1.1V. 35 59) 5.95 13.5 | 
21. XH. 5.45 87| 5. XIE. 33) 112) 5.57 19.9 | 
29. XII. 74 1.08 3 15.3 15. XII. 121 5.91 17.2 | 
5. I. 31| 3.70 16.7 23. 116 18.0 | 
15. I. 55) 2.90 27| 2143 2. 1. 34,104! 5.39 9.87 
22.1, 2.67 $1.2. 83 1.09 mi 21.5 
29. 70 1.05 20.5 18. I. 83 | 
5. I. 56 3.15 12.6 2. 5. 77 1.21 25 12.7 | 
61! 3.79 28; 11.9 16. IL. 69 4.61 11.1 
19. IL. 69| 3.79 18] 15.2 3. IIL. 77| 4.59 5| 19.6 | 
3. FV. 50 | 12 9. HL. 76| 4.60 | 30| 23.3 | 
25. IV. 70 1.76 7! 6.67 10. IIL. 66 3.96 29} 29.7 
31. V. 5.08 | 12.8 | 5. XII. 33) 99| 4.40 | 70] 11.4 | 
6. VI. 56 15. NIL. 91 1.73 5 8.63) 
8. VI. 58 23. XID. 8&9 1.30 7 7.70} 
15. VI. 57) 527 a 8.60 ¢ 34) 63) 3.60 14 9.53} 
19. IX. 18 5.46 3; 2123 11.1. 57) 3.05 12 7.20) 
24. FX. 61) 6.33 67 | ~ 22.1 26. I. 64| 3.23 37 7.40 
83 7.36 1 12.1 9. IL. 59 3.28 70 9.33 
i. XE. 78| 5.42 1 15.4 9. IIL. 57| 3.67 10) 8.80 
10. NIL. 78 9, IV. 55 3.85 18 7.60 
85) 2.1. 34) 75 1.34 19 10.3 17 1.27 1 9.30 
26. IL. 72) 440 10 8.87 6. VI. 36 1.52 34 7.67 
30. IV. 81 1.76 6 10.9 tt. Vi. 19 5.60 84 8.53} 
28. V. 78 4.67 8| 14.2 18. VI. 61 1.53 30 6.60} 
25. VI. 79 4.28 20 6.80 9. VIL. 77\ 3.55 1 9.47 
30. VIL. 70 1.70 11 8.06 2. aks 72) 5.09 8| 27.6 
10. IX. 72) 4.89 1 7.93 64) 5.18 10.6 | 
72\ 4.41 17.4 89| 8. XID. 33) 130) 5.40 12.6 | 
21 


89 15. XIL. 33 129 48 2 20.0 92; 5. XI. 314] 50 1.60 3; 2105 
28. NIL. 105 5 12.0 10. XII 0 1.85 0 11.9 
34. (99 5.04 3 11.5 1. I. 35) 55 ».80 2 14.5 
3.64 16 9.87 14. IIL. 55 6.08 1 11.4 
17. 1. 30 93 30. XIL. 33) 100 1.91 7 10.9 
22. I. 72) «3.65 16 10.9 2.11. 34] 61 3.93 1 8.80 
28. 1V. 70 4.79 8 12.9 26. IL. 63 3.60 2 9.87 
99 22. NIL 33° 106 30. IV. 68 1.54 1 10.9 
22. IL. 34; 61) 3.59 24 7. ¥. 72 1.84 1 17.9 
27. IL. 80 1.01 1 28. VI. 70 5.21 5 19.7 
11. 1V. 80 1.39 0 14. VIIL. 64 1.47 2 17.0 
26. IV. S81 1.61 2 17. IX. 68 1.39 3 14.1 
10. V. 78 1.52 2 5. ME. 58 3.99 1 12.8 
24. V. 78 5.00 | 26. XL. 61 
91 30. 33° 79) 3.86 10 12.3 10. NIL. 68 1.93 2 18.8 
28. Il. 59 $.72 12.1 t. 35 90 2 14.7 
1.1V 4.38 3 8.80 1. IV. 80. 6.30 12.4 
16. 1V. 13 3.35 5 6.33] 94/29. XID. 33) 136) 7.90 8 8.69 
11. VIL. 3 1.20 42 8.60 30. XII 144 7.37 5 6.73 
24. VIE 31 1.77 5 8.00 9. II. 34) 86 1.29 13 7.60 
31. VIII 35 1.66 82 7.87 9. IIL. 75 1.44 26 9.46 
14 1.93 101 7.87 9. IV. 80 6.42 12 8.87 
7. 56 «6.12 77 7.00 7. ¥. 74 ».46 1 6.40 
10. IX. 64 5.72 14 9.80 1. VI. 81 ».29 1 11.0 
14. 1N. 78 ».64 8.20 26. VIII. 60 9.10 1 7.33 
79 9.03 3 6.80 EX. 53 1.91 9 8.73 
24. IX. 81 6.42 1 7.33 21. X. 53 1.35 1 13.3 
86 0 7.70 22. XI. 5.90 1; 11.4 
i xX. 87! 6.12 0 6.73 2. I. 35° 63) 6.93 10 10.4 
83 6.45 7.20 23... 61 13 14.3 
a7. 77 5.74 0 95 130. XI. 33 136) 5.47 1 8.67 
23. X. 87 6.03 1 11.1 28. 1V 34| 71 ».87 2 10.3 
92 19. XIE. 33) 113 5.25 9 13.9 28. V. 70 16 5 8.00 
28. XIL. 8 7.65 25. VI. 55 1.80 6 6.60 
34. 99 5.51 7 8.33 25. VII. 57 ».53 13 13.1 
$8. 89 1.37 Pa] 15.2 23 53 6 8.53 
19. 1. 72 18 10. IX. 53| 6.25 s 15.8 
26. I. 68 3.23 23 «15.2 14. IX. 51 ».28 3 5.33 
61 3.20 37 15.3 27. FX. 51 ».04 19 9.53 
5. Il. 54 3.12 79 = =21.0 24. IX. 70| 5.57 18 7.87 
21. I. 61 3.32 18 19.2  # 83 Tue 5 6.67 
14. IIL. 67, 3.85 22 «18.0 X. 88 7.27 2 9.80 
9. IV. 8&3 5.36 1 22.3 3. Aaa 87 5.05 | 13.6 
a. % 71 ».93 2 18.3 96 29. XII. 33) 98 1.78 78 8.50 
a.. V. $1 1.36 1 15.4 30. XII 99 5.10 84 7.30 
21. VI. 65| 4.39 2; 13.5 11.1 34); 96) 4.214 7 6.93 
16. VIL. 64. 4.49 26. I. 70| 3.49 1 7.33 
13. VIII 61 1.67 4 13.9 3. Hf. 57| 2.37 
17. IX. 57 1.18 1 83.7 9. IL. 54| 2.98 24 10.9 
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96 |26. 11. 34) 54] 2.71 | 38] 7.87] 99/17. III. 34) - — 1118] 16.1 | 
12. HIT. 5 2.81 | 99 8.87 21. II. 64} 3.98 | 73] 22.3 | 
13. TIT. 6.43 IV. 61] 3.93 | 28] 15.2 | 
97/11. 1 34,117) 6.00 22 5.60 14. V. 72) 4.90 10) 18.8 
12. 1 121) 6.03 | 12] 6.14 11. VI. 76) 5.09 7| 18.2 | 
26. 1 102} 5.25 8| 10.4 | 9. VIL. 85! 5.55 | 19] 20.2 | 
9. II 87} 4.59 | 28] 8.33 6. VII 10] 19.3 | 
26. IL. 76| 3.81 | 29| 16.4 | 3. 1X. 79| 5.96 8! 20.9 
12. IIL. 62| 3.75 | 24] 16.7 | 71/| 5.25 1} 23.9 | 
17. IIL. 47| 14.0 26. XI. 66| 5.07 2| 13.4 | 
1. IIL. - 200 7. aa 61 5.12 6 12.0 
28. I. 65| 4.09 | 21.0 13: 1. 35} 54] 5.99 | 3] 14.3 
13. IV. 52] 4.32 3] 21.0 8. IV. 56] 5.16 7| 13.0 
28. IV. 62; 4.95 11 26.6 110011. 1. 34, 119| 5.42 50 8.60 
7. V. 61| 4.36 5| 29.0 26. I. 91] 4.31 19| 17.1 
22: ¥. 62| 4.65 2173 29. 1. 84! 4.42 | 14] 16.6 
1. VI. 63| 4.84 4) 14.9 | 5. 10. 741 3.90 | 20 
8. VI. 63} 5.29 9| 14.5 112. II. 72| 3.87 | 22] 10.6 
18. VI. 60| 4.66 G| 14.4 26. II. 62| 3.81 | 37] 13.1 
2. VII. 70 ).66 8 15.5 5. TIL. 62 3.10 55 14.5 
9. VIL. 6.85 13.6 12. III. 63| 3.36 26) 10.8 
23. VII. 70| 5.41 16} 15.3 117. TIT. 27| 12.1 
6. VIL. 70| 5.70 | 10} 14.4 28. IL. 67| 4.27 | 21] 9.73 
13. VIII. 77| 5.26 | 18| 13.7 | BV. 70 | - 
FX. 74| 5.28 15.8 113. IV. 61| 4.76 9| 11.8 
X. 77| 5.80 15.1 28. LV. 4.38 5] 11.8 
19. XI. 76 4, 10.3 1%. ¥. 70| 4.94 1 9.93 
26. XI. 72| 5.39 3| 16.0 iia. ¥. 1.57 3 9.30 
35| 72 - 22. V. 70| 5.23 10.4 
9818. 1 34/112) 6.05 16 9.93 | 8. VI. 65) 5.11 7| 10.1 
19. IL. 731 4.73 | 26| 127 113. VI. 61] 4.93 9| 10.7 
26. TIL. 73| 4.16 | 28 9.10 118. VI. 61| 4.87 11/ 11.3 
13. IV. 65| 3.62) 8) 13.1 | 2. VII. 68| 5.33} 6] 9.87 
77| 4.90 5| 12.3 | 9. VIL. 68| 5.45 1 8.53 
1%. VL 73| 5.46 2 9.53 23. VII. 66} 5.32 8 
23. VII. 78| 5.37 2/ 10.6 | 5. VIII 66) 5.62 4 
3: EX. 70| 5.87 t| a7 115. XII 59| 5.66 5 
8. X. 71 | 1.92 5) 21.5 36.2. 35) 68) 6.00 3 
26. XI. 75| 5.01 15.4 129. IV. 79| 5.11 2 
1. IL. 35! 68) 5.55 1 16.0 | 101 |20. 1. 34) 99 1.83 2 
15. IV. 5.50 thd t. 92| 4.48 1 
6.14 5 21 


26. I. 117| 5.58 & 9.07 26. Ill 76 1.82 26 9.80 
9. IT, 5.09 26 12.6 102 (15. 1. 341,112) 5.56 19 12.4 
15. IL, 94 41.29 16. I. 108 | 5.37 12 13.9 
at... 87 29. I. 8&9 1.55 2 14.4 
26. II. 67} 3.97 98 18.8 12. Il 69| 3.88 6 9.73 
5. I. 65 1.15 74 18.8 26. IL. 60 2.98 17 9.73 
12.111 72 1.20 | 153 33.0 12. Ill 59 3.69 12 11.2 


102/19. 111. 34) 69 109 34) 85) 4.13 15; 12.1 
26. I. 69 3.90 290) 10.5 23. IV. 75 1.40 11 13.5 
9g. IV. 63 1.18 23 15.5 oS. ¥. 80 1.64 4 15.2 
> fF. 72 61 9 14.2 18. VI. 77 1.55 7 11.0 
11. VI. 70| 5.77 Si Bi 27. VII. 76| 5.58 9) 18.1 
9. VIL. 67) 6.06 8.47 3. IX. 80 | 5.50 175 
6. VI 56) 5.75 17 10.0 29. X. 73 1.80 3 16.0 
3. IX. 52| 5.62 5! 12.9 110 /26.1 34/140) 6.138 24 7.00 
55 5.34 7 11.5 120 9.67 20 6.80 
97. XI. 59) 5.59 7 13.6 5. II. 106 5.60 
3. NI 54| 5.45 10) 14.0 16. IL. 107 5.46 22 8.53 
10. XI 54 1.93 3 16.9 3. IIL. 76 4.12 13 18.3 
17. XI 57| 5.64 5| 17.3 7. Ul. 70| 5.57 67| 12.4 
2. 1. 35| 47| 4.66 77 1.05 11.3 
103 20. 34, 6.12 1 10.2 30. IV. 76 1.60 6 16.5 
104 (20. I. 34) 131 6.36 6 16.5 31. V. 72 1.45 2 15.7 
24.5. 127 5.42 2 14.1 16. VIL. 61 1.75 13 12.3 
105 20. L. 34 116 ».76 3| 15.4 31. VIII 60) 5.63 12) 10.1 
106 22. 1. 34 105) 4.56 4 14.7 26. X. 60) 5.58 2 15.9 
23. 1. 93 1.87 1 11.2 4. 35!) 67 5.85 6 10.8 
26. I. 8&9 1.81 13 8.10} 111 |26. IL. 34) 137 5.79 28 6.50 
1. Il. 72) 4.25 10 6.90 10. I. 8 
16. I. 66) 3.45 16) 16.2 16. I. 117; 5.22 5 8.73 
3. HI. 60) 3.70 31| 23.3 3. Ill 88 | 4.67 26 8.03 
14. UL. 59} 3.53 14| 23.0 14. Ill 75| 4.13 9 103 
17. Il. 21 28.2 26. IIL. 76 4.12 1 
28. IIL. 61 3.73 87 8.40 13. 1V 67 4.28 7 10.0 
29. ILL. 42 20. IV. 79 7.00 
37 1.84 | 24 14.5 28. IV. 76 4.50 21 
16. IV. 63 3.78 7 12.6 2. ¥. 76 1.08 1 9,20) 
TV. 72\ 5.03 5| 17.9 V. 78| 4.69 11 8.67 
11. V. 34, 70 5.89 1 6. VI. 75 1.55 9.93 
22. V. 73 ».70 9} 11.9 8. VI. 74| 5.19 5 9,33 
107 20. I. 34| 124 5.18 6 9.73 18. VI. 70 1.11 2 8.20 
126 5.03 1 9.90 2. Vil 89. 5.60 2) 11.6 
108 1V. 34) 73 1.95 11 12.6 9. 84) 5.30 7.50 
97; 6.09 1 11.8 16. VII 83 5.76 11.2 
18. VI. 79| 4.81 0} 11.7 23. VIL. 85! 6.05 7| 12.6 
16. VIL. 81| 5.44 10.7 6. VIII 76 3, 10.8 
3. TX. 5.35 3} 10.7 20. VIII 86 ».18 12.4 
80) 5.51 1 7.00 3. IX. 81 9.36 9.80 
19. XI. 81 4.98 0} 10.3 25. IX. 77 9.04 8| 13.3 
17. XII 76 4.63 2 12.2 07... He 75 
25. Il. 35) 61 5.50 3 12.4 22. X. 71 
109 22. I. 34, 145 6.69 18 7.13 26. XI. 71 5.18 7 25.0 
5. I. 121 5.81 4 11.2 112 |26. I. 34 103 1.73 | 207 10.3 
16. IL. 112 §.52 7 18.5 14. V. 7 4.00 | 11.1 
23. Il. 110 22. V. 52 3.47 9 8.80) 
2. Ill. 89 «4.60 11 10.4 8. VI. 17 3.53 i1 11.1 
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112|18. VI. 34] 3.37 17| 10.7 9. 34) 68] 5.25 6| 13.8 
25. VI. 53| 3.77 16 7.13 5.11. 35) 64] 4.80 10} 14.2 | 
26. VI. 55 116| 2.11. 34/152] 6.58 | 27 4.73 
3. VI 65 5. IL. 145| 5.93 10 5.21 
1. VII 68] 5.47 | 31 9.87 16. IL. 116] 5.16 4 9.17] 
113 |26. I. 146] 5.94 18| 19.7 99 4.27 9 8.73 
16. IL. 112| 4.64 1 7.80 15. III. 82| 3.77) 4| 16.3 
3. TL. 90 | 1.34 6) 10.5 23. IV. 65) 4.62 9 8.27 
14. TIL. 76| 3.33 3 7.73 31. ¥. 72| 4.08 4; 11.9 
26. IIL. 68| 3.21 11.1 9. VIL. 55| 5.13 | 12) 15.3 
13. IV. 50 | 2.85 13 8.80 EX. 5.39 10) 11.9 
at. FY. 54| 2.81 20.4 6.10 9} 17.6 | 
28. IV. 56| 3.10 | 50] 11.8 26. XL. 53| 5.60 5| 14.9 
59} 4.11 13.1 35| 67] 6.51 8| 12.6 
14. V. 64] 4.23 15.0 91. 66| 5.30 14.2 
11. VI. 62] 3.57 9| 13.7 [117/30.I1V. 34) 66] 4.27 | 65] 18.9 | 
23. VIL 55| 5.00 9| 13.4 it. ¥: 74| 5.03 6| 16.5 | 
14. IX. 58] 5.04 10.4 2A. V. 67| 5.26 WA 
70 5.78 2 11.5 Vi 65 5.41 
cs: ME. 73| 4.88 9| 14.4 8. VI. 71 
17. XI 74| 4.79 1) 19.7 12. VI. 67 - 
114| 7.01. 34/126] 6.25 12} 11.7 1118] 2.10. 34/115] 5.12 | 25 7.25 
14. I. 95 14. IIL. 100 1.78 12 6.87 
21. i. 101} 5.16 9} 11.5 26. ILL. 73| 349 | 13) 11.5 
7. 3.96 8 9.73 13. LV. 62| 3.59 | 18.3 
15. LIL. 3.52 11 9.93 19. IV. 71| 4.75 11.2 
16. LV. 66) 3.50 48) 11.3 21. 1V. 66] 4.13 | 72] 15.6 
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Studien tiber den Krankheitsverlauf und die Therapie 
des Diabetes mellitus bei Kindern. 


Von 


C. W. HERLITZ, Dozent, Stockholm. 


Einleitung. 


Zur Zeit werden in der Literatur betreffs des Diabetes 
und seiner Behandlung besonders im Kindesalter die verschie- 
densten Ansichten vertreten, und zwar auch hinsichtlich der 
Hauptprinzipien der Behandlung. Mit auffallendem Kifer 
wurde von gewisser Seite wiihrend der letzten Jahre die Zweck- 
miissigkeit hervorgehoben, »freie Kost» mit dazu passenden 
Insulinmengen zu verabfolgen, wiihrend man sich von anderer 
Seite lebhaft hiergegen ausgesprochen hat. Ks diirfte natiir- 
lich begriindet sein, sich diesem wichtigen Gegenstande mit 
erosser Vorsicht zu niihern, wobei die Uberlegung unter Be- 
riicksichtigung einer nicht geringen Anzahl schweriibersehbarer 
Kinzelfragen zu geschehen hat. Die seit kiirzerer Zeit bei 
einer Anzahl an Diabetes leidender Kinder gemachte Beob- 
achtung dass die Behandlung mit »freier Kost» allem An- 
scheine nach einen gliicklichen Verlauf hatte, gibt keinen An- 
lass, unmittelbar Stellung in der Frage der diiit. Therapie 
zu nehmen und das Verfahren als das geeignetste zu empfehlen. 
Die Versuchung hierzu kann gross sein, wenn man den zwei- 
fellos wohltuenden Einfluss der freien Kost besonders auf die 
Psyche der Kinder bedenkt. Die Frage der »freien Kost» hat 
jedoch mehrere Seiten, und um in diesem Problem allmiihlich 
Klarheit gewinnen zu koénnen, ist u. a. die Darlegung einer 
moéglichst detaillierten Kasuistik und eine méglichst lange Beob- 
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achtung der behandelten Kinder erforderlich. Erst durch eine 
auf diese Weise von verschiedenen Seiten gesammelte Erfah- 
rung kann man eine Unterlage fiir eine bestimmte Auffassung 
in der Frage erhalten, ob die freie Kost zweckmiissiger oder 
weniger geeignet ist als nicht freie Kost. Ks ist eine vollig 
andere Sache zu zeigen, dass man wiihrend einer gewissen 
Zeit ein diabetisches Kind mit freier Kost wihrend der Insu- 
linmedikation pflegen kann, ohne in der Beobachtungsseit auf- 
fiillize Nachteile wahrnehmen zu kénnen. 

Hat es fiir erwachsene Personen Geltunge, dass die aus 
der Behandlung der einzelnen Diabetesfiille gewonnenen Kr 
fahrungen besonders wertvoll werden, falls man die Patienten 
lange Zeit zu beobachten vermag, so gilt diese Forderung in 
vielleicht noch héherem Grade fiir Kinder. Um sich hier ein 
einigermassen sicheres Urteil iiber den Wert der Therapie zu 
bilden, geniigt eine kurze Beobachtungszeit nicht. Diese Zeit 
soll sich am besten auf mehrere Jahre erstrecken und zwar 
deshalb, weil der Organismus in den Kinderjahren in der Ent 
wicklung steht, die ausserdem in verschiedenen Perioden nicht 
in demselben Takt mit den jeweiligen Anstrengungen der den 
Kohlehydratstoffwechsel regulierenden Organe geschieht. Man 
hat gewisse starke Griinde zu der Vermutung, dass die An 
spriiche an die innersekretorische Tiitigkeit des Pankreas wiih 
rend verschiedener Stadien der beiden ersten Jahrzehnte des 
Lebens versechieden gross sind. Ich erinnere in diesem Zu 
sammenhang an die von Pirquerr, Josuin und Prinsen und 
WaGner ausgefiihrten Studien iiber das Manifestationsalter 
der Zuckerkrankheit beim Kinde. Dieselben haben ergeben, 
dass die Frequenzkurve der Krankheit einen markierten Gipfel 
teils im Alter von 3 Jahren und teils einen solchen im Pu- 
bertiitsalter zeigt. Nach diesem letzten Anstieg in der Fre- 
quenz im Alter von 12—13 Jahren fiillt die Kurve in auffal 
lender Weise steil und tief ab. Beobachtet man nun ein dia- 
betisches Kind wiihrend einer kiirzeren Zeitspanne, beispiels 
weise einige Monate bis zu einem Jahre im Alter von 1'/2—3 
Jahren oder im Alter von 10—11 Jahren bei freier Kost und 
Insulinzufuhr, so liisst es sich wohl denken, dass sich die Beur 


in 

frii 
ach 
das 
den 
Rer 
ans 
abh 


dur 


t 
le 
d 
d 
Z 
n 
ti 
in 
ze 
K 
de 
di 
dit 
Be 
de 
sit 
ze 
vel 


DIABETES MELLITUS BEI KINDERN 3 


teilung des Wertes der Therapie leicht anders stellen kann 
als wenn die Beobachtungszeit in solchen Fiillen linger und 
iiber die Stadien im Alter von 3 und 12 Jahren hinaus aus- 
gedehnt wurde, in denen wahrscheinlich eine stiirkere physio- 
logische Inanspruchnahme der Pankreastiitigkeit vorkommen 
diirfte. Ebenso liisst es sich denken, dass man bei der Unter- 
suchung von Kindern, die sich in den Pubertiitsjahren befin- 
den oder dieselben gerade verlassen haben, im Falle der Er- 
zielung anscheinend guter Ergebnisse mittelst freier Kost auch 
mit einer physiologisch gesteigerten Toleranz als Ursache des 
Fortschrittes rechnen muss. 

Auch aus anderen Griinden ist der Wert der Beobach- 
tungszeiten beim Studium der Wirkung des Diabetestherapie 
in den Kinderjahren umso grésser, je linger die Untersuchungs- 
zeit in den einzelnen Fiillen ist. Die ganze Entwicklung des 
Krankheitsbildes und vielleicht besonders die ersten Stadien 
der Krankheit, das persénliche Leistungsvermégen der Indivi- 
duen bei verschiedenen Belastungen, z. B. bei verschiedenen 
Formen von Diabeteskost, die Art des Liingenwachstums und 
die Zunahme des Koérpergewichts bei verschiedenen Arten der 
Behandlung, die Resistenz gegen interkurrente Infektionen, 
der Verlauf eingetretener Komplikationen usw., alles dieses 
sind unerforschte Fragen, die eine langdauernde Beobachtungs- 
zeit erfordern, um solide Anhaltspunkte fiir das medizinische 
Handeln gewinnen zu kénnen. 

Kin besonderer Anlass zur Vorsicht bei der Beurteilung 
verschiedener Formen der Diabetestherapie im Kindesalter liegt 
in der Tatsache, dass die Entwicklung der Krankheit in ihren 
friihesten und zeitigeren Stadien héchst unvollstiindig beob- 
achtet worden ist. Man hat oft den Umstand hervorgehoben, 
dass Diabetes bei Kindern, nachdem die Krankheit einmal bei 
denselben festgestellt ist, spiiter einen progressiven Verlauf 
zeigt. Bei niiherem Studium der Fiille findet man jedoch, dass 
Remissionen und zwar ziemlich tiefe ohne Zweifel zuweilen 
anscheinend spontan vorkommen kénnen, mitunter vielleicht 
abhiingig von der angewandten Behandlung, 6fter aber wohl 
durch die Art und Frequenz sowie die Resistenz gegen die die 
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Patienten treffenden Infektionen bedingt. Es ist besonders 
von Interesse, diese Frage an Fiillen in friihzeitigen Stadium 
zu studieren, da es den Anschein erweckt, als wiiren hier die 
periodischen Schwankungen im Verlauf ausgeprigter als spiiter; 
die meisten Kinder diirften, wie die Verhiiltnisse nun liegen, 
in einer nicht allzu langen Zeitperiode totaldiabetisch werden. 
Sobald es gilt, die Wirkung der Diabetestherapie zu beurteilen, 
darf° man durchaus nicht vergessen, dass solche Remissionen, 
die sich tiber '/2 Jahr und Jahre erstrecken kénnen, sogar bei 
sehr kleinen Kindern auftreten kénnen. Das Wissen hieriiber 
verdunkelt natiirlich nicht die Kenntnis der Tatsache, dass die 
meisten und vielleicht siimtliche Fiille allmiihlich wieder pro- 
vrediieren u.a.). In diesem Zusammenhange moichte 
ich meine Fille Nr. I, IL und VIII als interessant hervor 
heben. Die aus diesen Fiillen dargeleeten Erfahrungen zei- 
gen, dass es oftmals sehr schwer ist, sich iiber die Ursachen 
der Toleranzschwankungen zu iiussern. Es liegt nicht immer 
nahe, diese auf eingetretene Infektionen oder besondere Um 
stiinde betreffs der Kost und Insulinzufuhr zu beziehen. Man 
erinnere sich in diesem Zusammenhange folgender Ausserung 
von Priesen und Waaner: »Beim kindlichen Diabetes es 
abgesehen von den Verschlechterungen infolge von Infekten, 
diiitetischen Excessen, insuffizienter Behandlung anscheinend 
auch eine natiirliche Progression. Wir haben als Ursache der 
kindlichen Zuckerkrankheit, ganz allgemein gesprochen, einen 
angeborenen Defekt des Inselapparates anzunehmen. Dieses 
defekte Inselorgan funktioniert je nach der Grésse des De 
fektes noch durch eine gewisse Zeit, dann aber wird der Dia 
betes manifest. Je jiinger das Kind zur Zeit der manifesten 
Erkrankung ist. umso schwerer muss das Inselorgan infolge 
angeborener Missbildung geschiidigt gewesen sein. Mit zu 
nehmendem Wachstum und der damit Hand in Hand ge 
henden Vermehrung der Korperzellen wiichst der Insulinbedarf 
des Organismus, und es muss sich das Minus an Insulin im 
Kérper stiirker geltend machen, wodurch eine scheinbare Pro 


gression des Diabetes vorgetiiuscht wird. Dieser Ausspruch, 


der wohl mit den von vielen anderen gemachten Erfahrungen 
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iibereinstimmen diirfte, darf nicht die Tatsache in den Schat- 
ten stellen, dass, wie z. B. Urnerm-Toverup hervorhebt, die 
Vererbungsverhiiltnisse beim Diabetes unzureichend bekannt 
sind, und dass von anderer Seite eine andere Grundanschauung 
betreffs dieses Problems angegeben wird. Ich zitiere wieder 
Urueimm-Toverup: »Sowohl Boyp als auch Baumann messen 
dem erblichen Moment beim Diabetes mellitus im Kindesalter 
eine geringe Bedeutung bei, wiihrend die akuten Infektionen 
als Ursache noch mehr in den Vordergrund getreten zu sein 
scheinen als in meinem Material. Priese. und Waaner legen 
dagegen einseitig das Gewicht auf den hereditiiren Faktor und 
halten sich zu der Vermutung berechtigt, dass dieser Faktor 
latent durehgiingig in der ganzen Verwandtschaft liegt, in 
welcher ein Fall von Diabetes auftritt.» Das praktisch Wich- 
tigste diirfte zur Zeit sein, dass in der Tat, was auch aus 
meinem Material hervorgeht, wihrend des Verlaufes eines Dia- 
betes im friihzeitigsten Kindesalter (1—2 Jahre) Remissionen 
auftreten kdnnen (oder wenn man so will: Besserungen im Zu- 
stande des Kindes), welche von so langer Dauer sind und von 
solcher Art sein kénnen, dass allein die Kenntnis von der 
Moglichkeit ihres Vorkommens zu grosser Vorsicht mahnen 
sollte, sobald es sich darum handelt, die Wirkung der einge- 


schlagenen Therapie zu beurteilen. 


Uberlegungen betreffs der jetzigen Lage der Frage Uber die Be- 
handlung des Kinder-Diabetes nebst Beschreibung eines eigenen 
Verfahrens. 


Die Ursachen, warum ich, wie aus der Kasuistik hervor- 
geht, bereits im Januar 1930 (siehe Fall Nr. 14) die damals 
allvemein herrschende und fortgesetzt fast iiberall herrschende 
Methode der Diabetesbehandlung von Kindern mittelst Zufuhr 
sorefiltig berechneter Mengen angewandter Nahrungsstoffe bei 
gleichzeitiger Verabreichung von Insulin aufzugeben begann, 
waren mehrfacher Art. Es machte sich besonders der Wunsch 
geltend, die kranken Kinder méglichst von dem psychischen 
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Druck zu befreien, den eine solche berechnete Kost bekannt- 
lich in der Regel bedingt; zu diesem Wunsch gesellte sich die 
Kenntnis iiber die aus der Literatur ersichtlichen grossen und 
bedeutenden Divergenzen sogar in den hauptsiichlichen An 
sichten dariiber, was bei der Behandlung des Diabetes der 
Kinder wiinschenswert und verantwortlich sei. Wiihrend von 
gewissen Seiten grosse Bedenken gegen eine Zufuhr grosserer 
Kohlehydratmengen in der Kost erhoben werden, ist man in 
anderen Kreisen der Auffassung, dass reichliche Kohlehydrat 
zufuhr bei einer entsprechenden Verminderung des Fettes keine 
Verschlechterung der Kohlehydrattoleranz bedingt (Porars und 
Ap.ierspera). Die zuerst von Naunyn und spiiter von ALLEN 
und Prrrén u. a. vertretene Ansicht iiber das Wiinschens 
werte einer Einschriinkung des Kiweisses verlor, als man in 
der Lage war, die Erfahrungen der Insulinbehandlung zu _ be- 
arbeiten, immer mehr an Bedeutung. v. Noorpen liess bei 
seiner Diabetesbehandlunge Perioden von eiweissreicher—kohle- 
hydratarmer Nahrung mit eiweissarmer—kohlehydratreicher 
Kost abwechseln, und PorGrs-ApLERSBERG zeigten, dass die 
Diabetiker eiweissreiche Kost gut vertrugen. Gegen den Hin 
tergrund dieser historischen Entwicklung in der Fragestellung 
ist folgender Ausspruch von Prirse. und Wacner vom Jahre 
1932 interessant: »Im Kindesalter ist die Frage des Kiweiss 
minimums noch viel wichtiger als beim Erwachsenen, denn 
das hygienische Kiweissminimum des wachsende Organismus 
enthilt nicht nur das Ersatzminimum, sondern auch ein An 
satzminimum. Eine dauernd so niedrige Kiweisszufuhr, wie 
sie auch heute noch von mancher Seite empfohlen wird, halten 
wir fiir das Kindesalter undurechfiihrbar. Wir sind im Sinne 
Pirqurtrs der Meinung, dass in keinem Fall weniger als 10 % 
der Gesamtkalorien in Form von Hiweisskalorien gegeben wer 
den diirfen. Ebenso ist die Lehre von der Bedeutune des 
Nahrungsfettes in der Diabetestherapie wiihrend der letzten 
10 Jahre einer bedeutenden Umwertung anheimgefallen. Von 
der fast reinen Fettkost Perrins gibt es alle Ubergiinge bis 
gur fettarmen Kost, die nach Ansicht von v. Noorprn, Por 


Gks-ADLERSBERG, Sansum u. a. teils wegen des gefiirchteten, 
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ketogenen Effekts des Fettes und teils wegen des Auftretens 
von Fettleber anempfohlen werden sollte. 

Aus diesem Reichtum an sich gegenseitig widersprechender 
Ansichten kann man — wie dieses auch von anderer Seite 
geschehen ist (SépertiInc) — herauslesen, dass es in der Tat 
bisher nur in unzureichendem Grade méglich war, die biolo- 
gische Unterlage fiir die theoretischen Spekulationen auszu- 
forschen, die dem therapeutischen Handeln zugrunde lagen. 
Ks schien also verantwortlich zu sein, empirisch nach einer 
solchen Kostordnung zu forschen, bei der sich die Patienten 
im allgemeinen kérperlich wohl fiihlen und die psychischen 
Anstrengungen fiir dieselben bis auf ein Minimum einge- 
schriinkt sind. 

Die nach meinen Dafiirhalten zuniichst zweckmiissige Art 
bestand in der Verabfolgung in freien Quantitiiten von Kiweiss- 
stoffen und Fett sowie solchen Nahrungsstoffen, die unbedeu- 
tende Mengen an Kohlehydrat enthielten. Die kohlehydrat- 
reichsten Nahrungsstoffe, besonders Brot und Kartoffeln gab 
ich in fixierten, jedoch so reichlichen Mengen (ung. 75—150 ¢ 
Brot), dass die Kinder im iibrigen bei gewéhnlicher Kost 
in der Regel kaum ein nennenswertes Verlangen nach mehr 
haben diirften. Zucker kam in der Kost nur dann vor, wenn 
eine gewisse Menge des Brots gegen denselben ausgetauscht 
wurde, was aus psychologischen Griinden jeden Tag in ge- 
wissem Umfange geschah. Diesem Hauptprinzip gemiiss be- 
gann ich im Januar 19350 zu handeln und habe damit wiih- 
rend der nunmehr verflossenen 5'/: Jahre fortgesetzt. In 
einigen Fiillen verabreichte ich auch ganz freie Kost; ich 
gehe jedoch in diesem Zusammenhange hierauf nicht niiher 
ein. Ich habe bislang keine Ursache gehabt, von der Prii- 
fung der von mir im Jahre 1930 begonnenen Behandlungs- 
methode abzugehen. Man kénnte vielleicht die Frage stel- 
len, ob man nicht durch die Beobachtung der soeben an- 
gefiihrten Hauptprinzipien fiir das therapeutische Handeln 
durch eine unnoétig grosse und unkontrollierte Belastung des 
Pankreas Totaldiabetes zu bewirken imstande wiire in Fiillen, 
in denen sich ein solcher méglicherweise nicht oder nicht so 
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schnell entwickeln wiirde, falls man den gewoéhnlicheren Re- 
geln fiir die Behandlung folgte, die von vielen Seiten emp- 
fohlen zu werden pflegt. Ich ziele dabei auf eine ungefihr 
solche Therapie ab, wie sie von SaLomonsEn (1931) gebraucht 
wird: »... Zufuhr von geniigend Kiweiss zur Deckung des 
Kiweissbedarfs des wachsenden Organismus, @: ca. 2 g pro kg 
Kérpergewicht, Zufuhr einer hinreichenden Menge an Kohle- 
hydrat zwecks Verhinderung alimentiirer Ketonurie 6: wenig- 
stens 50 ¢@ tiiglich und schliesslich ausreichende Fettzufuhr 
gur Deckung des kalorischen Bedarfs des Kindes. Die Durch- 
fiihrung dieser Diiit mit méglichst normalem Blutzuckerwert 
und von Zucker und Ketonkérpern freiem Harn war das Ziel 
der Krankenhausbehandlung. Insulin wurde dann in der Menge 
verabreicht, die fiir die niichstmégliche Erreichung dieses Ziels 
notwendig war.» Die Gefahr fiir das Auftreten einer solchen 
Schiidigung wie der angedeuteten schien mir sehr gering zu 
sein. Vor allem hielt ich sie deshalb fiir klein, weil man bei 
den iibrigen Behandlungsmethoden sowohl vor als auch nach 
der Entdeckung des Insulins bei Kindern, die an einer, wenn 
auch anfangs gelinden diabetischen Stoffwechselstérung litten, 
einen in kurzer Zeit eintretenden Totaldiabetes offenbar nicht 
zu verhindern vermochte. Es ist ja wohl bekannt, dass in der 
Zeit vor der Insulin-Periode sich jeder Fall von Kinder-Dia- 
betes zu einem Totaldiabetes mit nachfolgendem ode nach 
einer Durchschnittszeit entwickelte, die Josuin auf 2,6 Jahre 
und von Noorpen auf 1 '/2—2 Jahre fiir Kinder unter 10 
Jahren angeben. Betreffs der Zeit nach der Kinfiihrung des 
Insulins gelten auch jetzt im grossen ganzen SALOMONSENS 
Worte vom Jahre 1931: »Soweit es sich beurteilen liisst, ist 
die Wirkung des Insulins nur symptomatisch. Die Insulin 
gufuhr ist eine reine Substitutionstherapie in der gleichen 
Weise wie die Thyreoidinzufuhr bei Myxédem ... Der in 
fantile Diabetes entwickelt sich jetzt wie friiher mit schneller 
Progredienz aus dem gelinden Anfangsstadium wiihrend des 
Verlaufes von 1—2 Jahren in schweren Diabetes.» Ich méchte 
hier also betonen, dass man die gedachte Gefahr, »die Kinder 
totaldiabetisch zu machen», keineswegs auf die gleiche Art zu 
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beurteilen vermag, wie man es bei erwachsenen Individuen 
machen kénnte. Wie wir auch handeln, so diirften die dia- 
betischen Kinder dem derzeitigen Standpunkt unseres Wissens 
gemiiss wohl fast immer totaldiabetisch werden. Auch PrirsEen 
und Waaner, welche die Auffassung vertreten, dass Insulin- 
behandlung im friihzeitigen Stadium der Zuckerkrankheit bei 
Kindern das Inselgewebe gegen fortschreitende Degeneration 
schiitze, scheint derselben Ansichts zu sein, dass auch bei fort- 
dauernder Inkrettherapie fast stets eine Verschlechterung des 
Grundleidens eintrete. Ich habe mich jedoch der Sicherheit 
halber noch nicht ohne weiteres entschliessen kénnen, den 
diabetischen Kindern vollig freie Kost auch hinsichtlich der 
Kohlehydrate zu verabreichen. Im Jahre 1930 zu Beginn der 
Versuche erschien mir dieses ziemlich gefahrvoll, obwohl ich 
nunmehr, im Jahre 1935, in Anlehnung an die von mir wiihrend 
der verflossenen Jahre gemachten Erfahrungen keine Bedenken 
mehr haben wiirde, die Gefahr einer Priifung solcher Kost 
auf mich zu nehmen; und zwar erscheint mir dieses umso 
berechtigter, als die von mir angewandte Kost wegen des rel. 
reichlichen Kohlehydratzusatzes einen Vergleich mit einer voll- 
stiindig freien Kost erlaubt. Durch mein Verfahren, die Kohle- 
hydratmenge auf einer miissigen Hohe zu fixieren, schiitzt man 
sich vor einem der Hinwiinde, die man erheben kann, und 
welchen von Noorpen bei der Ausserung iiber die »freie Kost 


auch macht: »Sie artet mit grésster Wahrscheinlichkeit in 
iibertriebenen Kohlehydratverzehr aus ...». Andrerseits wurde 
bei dem gewiihlten Verfahren das normale Verlangen der Kin- 


der nach Kohlehydraten in einer Weise gestillt, welche die- 
selben im grossen ganzen vor dem psychischen Druck schiitzt, 
den die gewéhnliche, ins Einzelne berechnete Kost leicht mit 
sich bringt. 

Obwohl die Versuchung nahe lag, das Verfahren dahin zu 
iindern, vollig freie Kost zu verabreichen, sah ich doch aus 
einem weiteren Grunde davon ab, niimlich weil ich es fiir 
wertvoll hielt, eine méglichst lange, zusammenhiingende Beob- 
achtungszeit bei einer e¢nzigen Art der Kost zu erhalten. 

Nachdem meine Versuche ungefiihr 1 Jahr gedauert hatten, 
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lernte ich Hermann-Trostens und Hirscu-Kaurrmanns Ar 
beiten kennen, in denen fiir diabetische Kinder eine sog. 
»physiologische Nahrung» vorgeschlagen wurde. Dieselben 
versuchten diese anzupassen: »im wesentlichen nach dem Ge- 
deihen des Kindes, seinem Allgemeinbefinden, seiner Gewichts- 
kurve usw. und legen besonderen Wert darauf, dass immer 
ein Siittigungsgefiihl erreicht wird» (zit. nach E. Frank und 
A. Wacner). Dabei verabfolgten sie reichlich Kiweiss (bis zu 
4 g¢ pro kg Kérpergewicht) und geniigend Fett in der Kost, 
wobei sie jedoch eine Miistung zu verhiiten suchten. [m Jahre 
1931 erschien dann eine Arbeit von K. Srourn und seinen 
Mitarbeitern H. Hirscu-Kaurrmann und EK. Scuipricn, in der 
ganz freie Kost bei der Behandlung des Diabetes bei Kindern 
empfohlen wurde. Sie hiitten mit dieser Kost sehr gute Re 
sultate erzielt. Nach der Veréffentlichung dieser Arbeit ent- 
spann sich eine Polemik besonders zwischen von Noorpen und 
Sroire, die in diesem Zusammenhang von solechem Interesse 
ist, dass es zu verantworten sein diirfte, sich bei derselben 
etwas aufzuhalten. von Noorpen iiusserte sich dabei im Jahre 
1933 betreffs »freier Diiit» u. a. folgendermassen (siehe oben!): 
Sie artet mit grésster Wahrscheinlichkeit in tibertriebenen 
Kohlehydratverzehr aus und findet, wenn sie wirklich »freie 
Diiit» ist, auch in bezug auf Fette und Proteine keine Hem 
mung. Sie macht zielgerechte Insulintherapie unmdglich. 
von Noorpen verwirft im folgenden die »freie Diiit». Nach 
dem sich spiiter Sroure deswegen geiiussert hatte (Med. Klin. 
Nr. 9, S. 288, 1933), wobei er besonders hervorhebt, eines 
teils dass seine freie Diiit fiir Kinder bestimmt sei, andern 
teils dass diese durch ihren Instinkt selbst auf geeignete Weise 
ihre Kohlehydratzufuhr begrenzen, und dass sich ferner die 
Kinder bei freier Kost wohl befinden, sprach von Noorprn 
von neuem seine Auffassung hieriiber aus (Med. Klin. Nr. 9, 
S. 289, 1933), die mir besonders gegen den Hintergrund seines 
soeben angefiihrten Urteils so interessant erscheint, dass ich 
einen Teil hiervon wortlich wiedergeben méchte: »Sachlich sei 
bemerkt, dass die Aufgaben der Erniihrung bei Kindern und 
besonders bei Kleinkindern ganz anders liegen wie beim Kr 
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wachsenen. Bei Kindern ist neben dem Diabetes der rasche 
Aufbau des ganzen mit zu beriicksichtigen. Der 
gesamte Rahmen der Kost ist enger und viel leichter zu iiber- 
schauen und in diesem Rahmen ist breite Abwechslung zwei- 
fellos erwiinscht, was auch bei Erwachsenen nach Méglichkeit 
vorzusehen, ja auch immer von mir gefordert worden ist. Mit 
starker Betonung der Kohlehydrattriiger bei Kindern und ihrer 
Abdeckung durch Insulin bin ich mit K. Srourr vollkommen 
einig. Wenn dies mit gewissen Kinschriinkungen, von denen 
auch K. Sronire spricht, und im Hinblick auf den engeren 
Gesamtrahmen kindlicher Kost in Form und Namen »freier 
Diiit» gekleidet wird, handelt es sich um eine Sonderart des 
erndhrungstechnischen Vorgehens, das in gleiche Form und 
gleichen Namen gekleidet beim Erwachsenen in die Wildnis 
fiihren wiirde. Dagegen sprach ich. Fiir den Erwachsenen 
sind bestimmt begrenzte Kostrahmen, in deren Bereich aber 
Abwechslung, das Richtige». Hierzu liisst sich bemerken, dass 
Sroite vollig freie Kost anwendet, nur von dem eigenen 
Appetit und Instinkt der Kinder begrenzt. Spiiter hat Séprr- 
LING iiber gute Erfahrungen mit freier Kost bei der Behand- 
lung des Diabetes bei 6 Kindern im Ubergangsalter von 
8/,- 1 


Jahre beobachtet wurden (sowie ausserdem bei 2 Kindern, 


12—17 Jahren berichtet, die wiihrend einer Zeit von 


welche kurze Zeit beobachtet wurden und nur voriibergehend 


erwiihnt werden). 


Diskussion Uber die Krankheitsgeschichte und die Versuchs- 
resultate der einzelnen, angeflhrten Falle. 


Die im folgenden beschriebenen Fiillen wurden vom Verf. 
teils im TIhrfeltschen Kinderheim teils im Elternheim der 
Kinder beobachtet. In der Privatpraxis folgte Verf. gewissen 
Fiillen (z. B. Nr. III, 1V, XII, XIII, XIV) lange Zeit hin- 
durch, bis zu 5 Jahren. Ist im folgenden ohne niihere Angabe 
vom Aufenthalt im Krankenhause die Rede, so ist damit die 
Pflege in verschiedenen Krankenhiiusern Stockholms gemeint 


— siehe niiher unter » Kasuistik». 
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Betreffs des Falles I. Der nunmehr 3 '/: Jahre alte 
Patient wurde ununterbrochen seit einer Zeit von etwas mehr 
als zwei Jahren beobachtet. Zufiillig wurde im Harn Zucker 
entdeckt, als das Kind sich im Alter von 1 Jahre und 4 Mo- 
naten befand, zu einem Zeitpunkt, als die gew6hnlichen kli- 
nischen Anzeichen der Zuckerkrankheit noch nicht aufgetreten 
waren. Dieser Fall gewiihrt deshalb einen Kinblick, wie die 
Zuckerkrankheit bei sehr kleinen Kindern im friihzeitigen 
Stadium verlaufen kann, eine Frage, iiber die die Literatur 
nur sehr unvollstiindige Auskunft gibt. Zu Anfang hatte der 
Patient einen Blutzuckerwert von 0,11 % und eine normale 
Glykosebelastungskurve, 8 Monate spiiter, im Alter von zwei 
Jahren, betrug jedoch der Blutzuckerniichternwert ungefiihr 
0,15 % bei einer berechneten Kost, die ca. 75 g Kohlehydrat 
enthielt, und zu welcher der Patient 16 LE Insulin pro 24 Std. 
erhielt. Zu dieser Zeit war Legal fast konstant positiv im Harn. 
Schon von Beginn an, also 8 Monate friiher bei der Entdeckung 
der Zuckerkrankheit, hatte der Patient zwecks Erméglichung 
der Zufuhr einer ausreichenden Menge an Kohlehydrat Insulin 
notig; die Insulinquantitiit wurde wiihrend der 8 Monate all 
miihlich von 6 bis zu 16 LE gesteigert. Mit dem Alter von 
zwei Jahren wurden Fisch, Fleisch, Kier und Butter in freien 
Mengen verabfolet, wiihrend kohlehydratreiche Nahrungsstoffe 
fixiert gehalten wurden. In der ersten Hiilfte des 3. Lebens 
jahres wurde der Insulinbedarf auf 0 vermindert, und spiiter 
wiihrend einer Zeit von 10 Monaten erwies sich eine Verab 
reichung von Insulin als unnétig. Am Anfange des dritten 
Lebensjahres konnte der Patient nicht ohne Insulin sein; der 
Blutzuckerniichternwert stieg bei einem solchen Versuch unmit 
telbar bis zu ungefiihr 0,2 %. Wiihrend der langen insulinfreien 
Zeit war der Blutzuckerniichternwert trotz der Gewichtszunahme 
des Kindes (Kérpergewicht im Alter von 1 Jahre, 4 Monaten 
9'/2 kg und im Alter von 3'/: Jahren 15 kg) und trotz einer 
Steigerung der Brotmenge von 30 bis zu 75 g¢ normal. Bei 
4-mal wiihrend 24 Std. entnommenen Stichproben lagen neu 
lich die Werte aller Blutzuckerproben innerhalb normaler 
Grenzen, die Zuckerabscheidung im Harn pro 24 Std. betrug 
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ea. 14—15 g und Legals Probe war im Harn durchweg nega- 
tiv. Das Liingenwachstum erwies sich normal und das All- 
gemeinbefinden des Kindes ist sehr gut. Der Erniihrungszustand 
verhiilt sich wie gewoéhnlich, die Psyche zeigt nichts Bemer- 
kenswertes. Es sei darauf hingewiesen, dass der Patient in 
den vergangenen Jahren mehrmals an Infektionen der Luft- 
wege gelitten hat, ohne dass hierdurch sein Diabetes ungiinstig 
beeinflusst worden zu sein scheint. Es ist offenbar, dass sich 
dieses 3 '/2-jiihrige Kind nunmehr in einer bedeutend giinsti- 
geren Lage betreffs des Diabetes befindet als im Alter von 
ungefiihr 1 Jahre. Kine Remission von der Dauer von unge- 
fiihr 1 Jahre und 3 Monaten trat ein. Zwar findet man ja 
nicht selten Fille, in denen sich die »Toleranz» wiihrend ziem- 
lich langer Zeitperioden unveriindert hilt, aber Perioden mit 
bestimmter und deutlicher Steigerung dieser Toleranz kommen 
nur in Ausnahmefiillen und besonders selten bei so kleinen 
Kindern vor, von denen hier die Rede ist. Ob die hier ge- 
wiihlte Behandlungsmethode zur Erzielung dieses giinstigen 
Resultats beigetragen hat, liisst sich natiirlich nicht entschei- 
den, irgendeine Schiidigung infolge derselben vermochte ich 
jedoch nicht nachzuweisen. Man hat nach meinem Dafiir- 
halten in diesem Falle ferner keine geniigenden Griinde fiir 
die Annahme, dass die Besserung im Zustande des Patienten 
mit der Frage der Frequenz und der Art der Infektionen, an 
denen der Patient litt, in niiherem Zusammenhange gestanden 
habe. 

Betreffs des Falles II. Dieser 8 Jahre alte Knabe 
kam ins Krankenhaus priikomatés mit einem Blutzuckerwert 
von ca. 05%. Kr zeigte damals keine Anzeichen einer In- 
fektion (SR normal). Wiihrend der ersten 3 '/2 Monate erhielt 
er gewodhnliche, berechnete Kost mit 65 g@ Brot und 50 ¢ 
Kartoffeln sowie 20 IK Insulin. Der Insulinbedarf war einmal 
auf 72 IK gestiegen, sank aber ohne nachweisbaren Anlass 
wiihrend einiger Wochen am Ende der Periode bis zu 0, um 
wieder auf ungefiihr 20 zu steigen. Zu diesem Zeitpunkt wurde 
die Kost eingesetzt, die das Kind auch jetzt noch erhiilt, niim- 
lich eine nur hinsichtlich der Kohlehydrate fixierte. Zur Zeit 
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(also 1 Jahr und 9 Monate spiiter) betriigt der Insulinbedarf 
40—48 IE trotz einer Zunahme des Korpergewichts wiihrend 
dieser Zeit um 3 kg und der Korperliinge um 8 cm und trotz 
einer Steigerung der Brotmenge von 75 auf 100 g. Hierbei 
war der Insulinbedarf bei einem Blutzuckerniichternwert von 
ungefiihr 0.25% wiihrend monatelanger Perioden so niedrig 
wie 6—10 IE. Dieser Knabe ist fiir die gew6hnlichen Infek- 
tionen der Luftwege sehr wenig empfiinglich, sein Allgemein 
befinden ausgezeichnet, die Muskulatur kriiftig und der Niihr- 
zustand gewohnlich entwickelt. Seine Kérperliinge betrug im 
Alter von 8 Jahren (als sich der Diabetes zum ersten Male 
bemerkbar machte) 135 em und jetzt beim Alter von 10 Jahren 
144 em. Das Koérpergewicht belief sich im Alter von & Jahren 
auf 27,6 kg und nun, 2 Jahre spiiter, 38 kg. Die Psyche zeigt 
nichts Bemerkenswertes. In seinem Harn zeigt Legals Probe 
zuweilen Spur, meistens ist sie aber negativ. Die Zucker- 
absonderung mit dem Harn betrug bei einer Untersuchung 
neulich ca. 38 g. Die auffallend starken Variationen lassen 
sich nach meiner bestimmten Meinung nicht mit einer man 
gelhaften Kontrolle tiber die verabreichte Nahrung in Zusam- 
menhang bringen; in dem Rekonvaleszentenheim fiir Kinder, 
in welehem sich der Knabe aus sozialen Griinden seit 2 Jahren 
aufhiilt, ist die diesbeziigliche Kontrolle sorgfiiltig durchge 
fiihrt. Wiihrend der ganzen angefiihrten Zeit traten in eini 
gen Fiillen iiusserst unbedeutende Symptome auf, die mit In 
suliniiberdosierung hiitten in Zusammenhang gebracht werden 
kénnen. Auch in diesem Falle zeigte sich die angewandte 
Kost in hohem Grade brauchbar, und irgendwelche schiidlichen 


Wirkungen liessen sich nicht wahrnehmen. 


Betreffs des Falles ILI. Die Zuckerkankheit wurde 


bei diesem Miidehen entdeckt, als dasselbe ca. 5 Jahre alt war. 


Wiihrend des ersten halben Jahres verschlechterte sich der 


Zustand der Patientin hinsichtlich des Diabetes bedeutend. 
Wiihrend sie sich ca. drei Wochen nach ihrer ersten Auf 


nahme ins Krankenhaus mit einer ins EHinzelne berechneten 
Kost, die u.a. 75 ¢ Brot enthielt, nebst 20 IE Insulin be 


‘ 
» 
d 
Zz 
a 
n 
Z 
hi 
di 
ni 
re 
le 
In 
fa 
nu 
je 
ho 
ve 
tn 
abe 
Ae 
die 
Ste 
| 
sic] 


DIABETES MELLITUS BEI KINDERN 15 


helfen konnte, erhielt sie am Ende des ersten Halbjahres eine 
Milch und Sahne, aber kein Brot enthaltende Kost und dazu 
nicht weniger als 90 IE Insulin, auf 3 tiigliche Injektionen 
verteilt. Hierbei schied sie < 20 g Zucker mit dem Harn pro 
24 Std. aus und hatte in der Regel eine deutliche Acidose. 
Ungefiihr zu diesem Zeitpunkt wurde ohne vermittelnden Uber- 
gang eine Kost eingesetzt, die nur betreffs der kohlehydrat- 
reichsten Nahrungsstoffe fixiert war; in der Kost waren Brot 
mit 70 @ und Kartoffeln mit 35 g enthalten, wiihrend die 
Insulinmenge pro 24 Std. 40 LE betrug, auf zwei Injektionen 
verteilt. Natiirlich wurde die Anderung unter der Kontrolle 
der Blutzuckerwerte und der Harnreaktionen durchgefiihrt. 
Um diese neue, freiere Ordnung beziiglich der Kost erreichen 
zu koénnen und die Anzahl der tiiglichen Insulininjektionen 
auf zwei pro 24 Std. einzuschriinken, wurden die Blutzucker- 
niichternwerte ungefiihr bei 0,3 % liegen gelassen. Der psychische 
Zustand des Miidchens unter diesen weniger driickenden Ver- 
hiiltnissen war sehr gut, was vermutlich dazu beigetragen haben 
diirfte, dass die Behandlung spiiter ungefiihr drei Jahre lang 
nach denselben Richtlinien durchgefiihrt werden konnte. Wiih- 
rend dieser drei Jahre war die Kost ungefiihr die gleiche (im 
letzten Jahre aber alle Kost frei ausser Brot und Zucker); die 
Insulinmenge wurde etwas gesteigert; dieselbe betrug zu An- 
fang der dreijiihrigen Periode, wie gesagt, 40 IK und umfasst 
nun am Ende derselben 50—60 IK. Wiihrend dieser Zeit hat 
jedoch das Miidchen an Ké6rpergewicht um 10'/: kg zuge- 
nommen. Kérperliinge, Erniihrungszustand und Muskulatur zei- 
gen nichts Bemerkenswertes. Die Blutzuckerniichternwerte be- 
trugen am Ende der dreijiihrigen Periode ungefiihr 0,3 %, lagen 
aber kiirzere Zeit wiihrend derselben noch etwas héher. Die 
Acidose ist unbedeutend (Legal zuweilen Spur positiv), und 
die Ausscheidung von Zucker mit dem Harn betriigt pro 24 
Std. ungefiihr 10—30 ¢. Gegen Infektionen zeigte das Miid- 
chen eine gute Resistenz. Auch nicht in diesem Falle liess 
sich irgendein ungiinstiger Kinfluss seitens der gewiihlten The- 
rapie nachweisen, obgleich sich das Miidchen zu der Zeit, als 
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mit der freieren Kostordnung begonnen wurde, zweifellos in 
einer kritischen Lage betreffs des Diabetes befand. 


Betreffs des Falles IV. Der zur Zeit der Entdeckung 
der Krankheit ungefiihr 8 Jahre alte Knabe kan im ersten 
halben Jahre mit einer Brotmenge von 100 g und auch einer 
im iibrigen berechneten Kost ohne Insulin aus. Nach dieser 
Zeit wurden 22 IE Insulin verabreicht. Zwei Jahre nach dem 

Ausbruch» der Krankheit erhielt der Patient fortgesetzt be- 
rechnete Kost, aber jetzt mit 150 ¢ Brot und 40—60 IE In- 
sulin, auf 3 Injektionen verteilt. Wiihrend der genannten Pe 
riode traten stark wechselnde Blutzuckerniichternwerte bis zu 
0.5% auf, das Allgemeinbefinden variierte, weshalb der Patient 
lange Zeitperioden in der Klinik verbleiben musste. Nach 
dieser Periode wurde der Knabe auf eine nur beziiglich der 
kohlehydratreichen Nahrungsmittel fixierte Kost gesetzt, die 
er nun 4 Jahre und 10 Monate lang beibehalten hat. Er be- 
kommt zur Zeit, im Alter von 15 Jahren und bei einem Kor 
pergewicht von 52 kg, freie Kost mit Ausnahme von Brot, 
das in einer Menge von 135 ¢ pro 24 Std. verabreicht wird; 
dazu werden 160 [KE Insulin gegeben, auf 2 Injektionen ver 
teilt (Zucker wird nur gegen Austausch verabfolet). Wiihrend 
dieser letzten Zeit von ungefiihr 5 Jahren ist der Knabe kein 
einziges Mal im Krankenhaus wegen seiner Zuckerkrankheit 
gepfleet worden. Erniihrungszustand und Muskulatur sind ge 
wohnlich, im Schulgang nichts Bemerkenswertes. Vor einigen 
Jahren hat der Knabe zweimal schwere Infektionen durch 
gemacht, niimlich Paradysenterie und gangriinése Appendicitis, 
ohne dass er sich dabei anders verhielt, als dieses bei Patienten 
ohne Zuckerkrankheit iiblich ist. Die Blutzuckerwerte betragen 
im allgemeinen 0,25—0,40%. Die Acidose ist unbedeutend. 
Selten (vereinzelt im Jahre) treten unbedeutende Symptome 
auf, die sich mit Insuliniiberdosierung in Zusammenhang bringen 


lassen. Es ist in diesem Fall bemerkenswert, dass sich der 
Patient wiihrend der beiden ersten Jahre mit der berechneten 
Kost in einer sehr labilen Gleichgewichtslage mit wiederholten 
Aufenthalten im Krankenhause befand, wiihrend der Zustand 
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unmittelbar nach Ergreifung der neuen Massnahme sich ganz 
iinderte und stabiler wurde, eine Situation, die sich darauf 
konstant zufriedenstellend hielt, obgleich der Patient wiihrend 
dieser Behandlungszeit die Anstrengungen des Pubertiitsalters, 
schwere Infektionen durchmachte und einen angespannten 
Schulgang erfiillte. Wenngleich bei der Beurteilung gebiih- 
rende Riicksicht auf die Méglichkeit genommen wird, dass 
wiihrend der ersten beiden Jahre nach der Entdeckung der 
Krankheit eine schnellere Progression der Krankheit selbst an 
und fiir sich vorlag, so scheint der Verlauf in diesem Falle 
durchaus fiir einen vorteilhaften Effekt der Behandlung selbst, 
unter dem Gesichtswinkel eines Vergleichs mit der Behandlung 
mittelst fixierter Kost zu sprechen. 


Betreffs des Falles V. Bei diesem Miidchen wurde 
Diabetes entdeckt, als es sich im Alter von ungefiihr 6 '/2 
Jahren befand. Wiihrend des ersten Jahres erwies sich der 
Gebrauch von Insulin unnétig. Nach 1'/: Jahre erhielt das 
Miidchen in seiner berechneten Kost 80 g Brot und dazu 26 
[KE Insulin. Nach 5 Jahren wurden mit nur 40 ¢@ Brot in der 
stets berechneten Kost 34 LE Insulin verabreicht. Der Blut- 
zuckerniichternwert betrug dabei einmal 0,28 %. Die Patientin 
hatte sich wiihrend dieser Zeit insgesamt ca. 3'/2 Jahre im 
Krankenhaus aufgehalten. Nach dieser 5-jiihrigen Periode er- 
hielt sie eine Kost, die nur betreffs der kohlehydratreichen 
Nahrungsstoffe fixiert war, und zwar wiihrend einer zusam- 
menhiingenden Periode von 3 Jahren und 9 Monaten. Zur 
Zeit, am Ende dieser Periode, bekommt das Miidchen 95 g¢ 
Brot, im iibrigen freie Kost (aber Zucker nur als Austausch 
gegen Brot) und dazu 55 [IE Insulin, auf 2 Injektionen ver- 
teilt. In den letzten drei Jahren hat die Kérperliinge des 
Miidchens um 10 em zugenommen (zur Zeit 127 em lang bei 
einem Alter von ca. 15 Jahren. Bemerkt sei jedoch, dass die 
Mutter des Miidchens nur eine Liinge von 148 em besitzt). 
Das Allgemeinbefinden ist gut, die Muskulatur gewohnlich und 
der Niihrzustand etwas reichlich. Der Blutzuckerwert liegt 
seit wenigstens 4 Jahren morgens hoch, im allgemeinen be- 
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triigt derselbe 0,3—0,4%, um in der Regel im Laufe des Tages 
schnell zu normalen oder fast normalen Werten zu sinken. 
Die Acidose war sehr unbedeutend. Die Zuckerausscheidung 
pro 24 Std. betriigt ca. 30—40 g. Die eitrigen Hautinfek- 
tionen, denen die Patientin im Laufe der Jahre in gewéhn- 
lichem Umfange ausgesetzt war, hatten trotz der hochliegen- 
den Blutzuckerwerte, denselben Verlauf, wie er bei gesunden 
Kindern im allgemeinen zu sein pflegt. Die Infektionen der 
Luftwege, an denen die Patientin hin und wieder litt, hatten 
ebenfalls einen gelinden Verlauf, wobei nur unbedeutende 
Anderungen in der Behandlung als Sicherheitsmassnahmen vor 
genommen werden mussten. In diese Periode mit einigermassen 
fixierten Kohlehydratmengen in der Kost fiel das Pubertiits- 
alter des Miidchens, wobei die Entwicklung normal verlaufen 
zu sein scheint. 

Die Erfahrungen aus diesem Falle mit dessen langer 
Beobachtungszeit waren also beziiglich der gewiihlten Behand- 
lungsmethode auch giinstig. Jedenfalls liess sich kein schiid 
licher Einfluss seitens derselben wahrnehmen. Wiihrend der 
ersten 5 Jahre des Krankheitsverlaufes, als die Patientin fixierte, 
gewohnliche Diabeteskost erhielt, wurde sie Jahre 
lang im Krankenhaus gepflegt; ob die Dauer dieses Kranken- 
hausaufenthaltes auf sozialen Griinden beruhte, ist mir nicht 
bekannt. In der letzten, fast 4 Jahre umfassenden Zeit wurde 
sie zwar im Ihrfeltschen Kinderheim gepflegt, ihr Aufenthalt 
daselbst wurde aber nicht durch medizinische, sondern soziale 


Griinde diktiert. 


Betreffs des Falles VI. Diabetes wurde im Alter von 
8 Jahren und 9 Monaten entdeckt, und schon jetzt von An- 
fang an musste Insulin (16 IE) bei einer fixierten Kost ge- 
geben werden, die 80 g Brot und 25 ¢ Kartoffeln enthielt. 
Wiihrend der ersten vier Jahre hiernach wurde das Miidchen 
nicht weniger als 10mal im: Krankenhaus gepflegt, wobei es 
oft in komatésem Zustande in die Klinik gebracht wurde. Am 
Ende dieser Periode, wiihrend welcher das Allgemeinbefinden 


des Miidchens sehr wechselte und zeitweise sehr unbefriedi 
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gend war, erhielt die Patientin stets fixierte Kost, die 70 ¢ 
Brot, aber keine Kartoffeln enthielt; dazu wurden 74 IE In- 
sulin verabreicht, auf 3 tiigliche Injektionen verteilt. Die Blut- 
zuckerniichternwerte pflegten ungefiihr 0,35 % zu_betragen. 
Legals Probe fiel im Harn meistens positiv aus. Die Patientin 
wog zu diesem Zeitpunkt 39,6 kg (im Alter von 12 Jahren 
und 9 Monaten). Nunmehr wurde dem Miidchen eine Kost 
verabfolgt, in der nur die kohlehydratreichsten Nahrungsstoffe 
fixiert waren: 80 ¢@ Brot und 35 ¢ Kartoffeln. Dazu erhielt 
die Patientin Insulin, dessen Menge zur Zeit, 2 Jahre nach 
Kinsetzung dieser Ordnung, 95 LE betriigt, auf 2 Injektionen 
verteilt. Wiihrend dieser beiden Jahre bedurfte sie keiner 
iirztlichen Krankenhauspflege, obwohl sie sich aus sozialen 
Griinden im Kinderheim aufhielt. [hr Blutzuckerniichternwert 
liegt wie vorher hoch, bis zu 0.45%. Kine nennenswerte Aci- 
dose liegt nunmehr in der Regel nicht vor. Sie scheidet un- 
gefiihr 30—40 @ Zucker mit dem Harn pro 24 Std. aus. In 
den letzten beiden Jahren hat ihre Korperliinge um 6 em und 
ihr Koérpergewicht um 5,4 kg zugenommen. Sie ist jetzt 147 
em lang und 14 Jahre und 9 Monate alt. 

Dieser Fall ist insofern bemerkenswert, als die Blutzucker- 
niichternwerte seit ungefiihr 6 Jahren im allgemeinen zwischen 
0,3 und 0.4% variierten, ohne dass die geringsten Ubelstiinde 
dabei wahrgenommen worden wiiren; jedenfalls war der Zu- 
stand der Patientin wiihrend der letzten beiden Jahre, in denen 
eine spezielle Kost verabreicht wurde, véllig befriedigend. In- 
fektionen gelinderer Art hat sie oftmals ohne Schwierigkeit 
iiberstanden, und in diesem Falle ebenso wie in Fall Nr. V 
heilten eitrige Hautaffektionen ohne Schwierigkeit in kiirzester 
Zeit. Beziiglich der Psyche ist seit zwei Jahren nichts Be- 
merkenswertes zu verzeichnen. Die Entwicklung der Pubertiit 
verliiuft normal. Es ist auffiillig, wie viel gleichmiissiger und 
besser ihr Allgemeinbefinden in den letzten beiden Jahren bei 
der freien Kost geworden ist im Verhiiltnis zu den ersten vier 
Jahren mit der damals fixierten Kost und den 10 Aufent- 
halten im Krankenhaus. Es ist ferner bemerkenswert, dass 
sich die neue Kostordnung in diesem Fall durchfiihren liess, 


20 Cc. W. HERLITZ 


bei welechem der Zustand derart war, dass man bei der fixierten 

Kost nicht vermeiden zu kénnen schien, drei I[nsulinin- 

jektionen pro 24 Std. zu geben, um die stark schwankende 

Blutzuckerkurve auf einem geniigvend e@leichmiissigen Niveau 
> 


zu halten. 


Betreffs des Falles VII. Bei diesem Miidchen wurde 
erst im Alter von 12 Jahren Diabetes wahrgenommen. In 
den ersten 6'/2 Monaten erhielt die Patientin berechnete Kost, 
in der 100 @ Brot und 25 ¢ Kartoffeln enthalten waren. Kine 
Insulinbehandlung wurde erst ungefiihr nach 6 '/: Monaten 
eingeleitet, und zwar mit 16 LE, wobei die Kost nur betretts 
der kohlehydratreicheren Narungsstoffe fixiert gehalten wurde; 
die Brot- und Kartoffelmenge blieb dieselbe wie vorher. In 
dem Jahre (11 '/2 Mon.), in welechem diese Kost verabfolet 
wurde, stieg der Insulinbedarf auf 40 IE, wobei sie Blut 
zuckerniichternwerte zwischen 0,14 und 0.3% variierten. Eine 
nennenswerte Acidose bestand nicht. Wiihrend dieser Zeit trat 
das Miidchens ins Pubertiitsalter. Das Alleemeinbefinden der 
Patientin war die ganze Zeit hindurch gut, und die geistige 
wie kérperliche Kntwicklung vollzog sich allem Anscheine nach 


ohne bemerkenswerte Umstiinde. 


Betreffs des Falles VIII. Dieser 15 Jahre alte Knabe 
befand sich im Beginn der Pubertiit, als Diabetes bei ihm ent 
deckt wurde. Er erhielt damals berechnete Kost mit 100 ¢ 
Brot, aber keine Kartoffeln, und dazu schon von Anfang an 
Insulin. Nach der Einstellung war der Insulinbedarf 68 LE 
pro 24 Std., wobei der Harn des Patienten praktisch zucker 
frei und Legals Probe negativ waren. Nach drei Monaten 
erhielt er eine Kost, die nur beziiglich der kohlehydratreicheren 
Nahrunesstoffe fixiert war und 80 ¢@ Brot nebst 50 o Kartoffeln 
enthielt. Ausserdem wurden 52 LE Insulin verabreicht. Diese 
Ordnung wurde insgesamt ungefiihr 1 Jahr und 10 Monate 
beibehalten, wiihrend welcher Zeit der Blutzuckerniichternwert 
ungefiihr 0.3% betrug, das K6érpergewicht um 10 ke bis zu 


53,6 k@ zunahm und der Insulinbedarf auf 80 LE stieg. Das 
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Allgemeinbefinden war die ganze Zeit hindurch gut, Nihr- 
zustand und Muskulatur ohne Besonderheiten. Wiihrend der 
ersten vier Monate dieser Periode mit besonderer Kost sank 
der Insulinbedarf fiir einige Wochen bis zu 0 herab, wonach 
derselbe wieder langsam zum Ausgangswert anstieg, wobei er 
jedoch wiihrend mehrerer Monate ungefiihr 20 IE betrug. 
Man will in diesem Falle ungern glauben, dass der Eintritt 
des Pubertiitsalters die Ursache der heftigen Erkrankung war 
(wobei das Vorliegen einer Infektion auch nicht festgestellt 
wurde); denn 4—-5 Monate nach der Erkrankung stieg die 
Kohlehydrattoleranz wieder auffallend. Es ist schwierig, sich 
iiber die Ursache dieses zufiillig gebesserten Zustandes zu iius- 
sern. Fest steht, dass die besondere Kost keinerlei Nachteile 
fiir das Kind gezeigt hat, sondern sich fast zwei Jahre lang 


mit grossem Erfolg anwenden liess. 


Betreffs des Falles LX. Dieses Kind war 1 Jahr und 
3 Monate alt, als Diabetes bei ihm wahrgenommen wurde. 
Sein Blutzuckerniichternwert betrug anfangs ungefiihr 0,3 %. 
In den ersten neun Monaten erhielt das Kind berechnete Kost 
und dazu schon von Beginn an Insulin, dessen Menge sich 
am Ende dieser Periode auf 10 LK belief. Wiihrend dieser 
Periode nahm das Kind an Gewicht von 7,3 bis 12,5 kg zu. 
Das Allgemeinbefinden war gut, Insulin wurde aber bis vier- 
mal in 24 Std. gegeben. Nach diesen 9 Monaten erhielt das 
Kind betreffs der kohlehydratreichsten Nahrungsstoffe fixierte 
Kost, von der iibrigen Kost freie Mengen, und hiermit wurde 
nunmehr 4 Jahre lang fortgesetzt. Jetzt, am Ende dieser Pe- 
riode, wiegt das 6 Jahre alte Miidchen 19 kg und besitzt eine 
Kérperliinge von 106 em; es hat einen normalen Niihrzustand 
und ein ganz gesundes Aussehen. Die Psyche der Patientin 
zeigt nichts Bemerkenswertes. Sie erhiilt jetzt, wie gesagt, 
eine Kost nach den vorher genannten Prinzipien, in der 80 ¢ 
Brot und Kartoffeln wie die iibrigen Nahrungsstoffe in freien 
Mengen enthalten sind. Ausserdem wird eine Insulinmenge 
von 36 IE verabreicht. Seit mehr als 4 Jahren liegen ihre 
Blutzuckerniichternwerte sehr hoch: 0,3—0,4% sind die Regel. 
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Augenblicklich liegen sie noch héher. Wiihrend des Tages 
fallen sie ziemlich stark und zwar bis zu normalen Werten. 
Die Patientin scheidet zur Zeit mit dem Harn eine Zucker- 
menge von ungefihr 45 ¢ aus. Legal ist im Harn in der 
Regel negativ. Das Miidchen hat im Zusammenhang ernste 
Krankheiten wie Keuchhusten, Diphtherie und kruppése Pneu- 
monie mit Leichtigkeit iiberstanden. Eitrige Hautaffektionen, 
denen die Patientin in ungefiihr derselben Frequenz wie an- 
dere Kinder ausgesetzt war, verliefen ohne bemerkenswerte 
Umstiinde. Liingenwachstum und Gewichtszunahme vollzogen 
sich in normalem Tempo. Nur einmal trat ein ernstes Hreig 
nis, niimlich Coma, wiihrend eines Aufenthaltes im Eltern- 
hause ein, wo sie sicher nicht die erforderliche Pflege erhalten 
hat. In diesem Zusammenhange sei bemerkt, dass ihr Auf 
enthalt im Ihrfeltschen Kinderheim seit 4 Jahren nicht durch 
medizinische, sondern soziale Griinde bestimmt wurde. Zu 
weilen traten gelinde Symptome von Hypoglykiimie auf, die- 
selben waren jedoch nicht so schwer oder so hiiufig, dass ir 
gendwelche Anderungen in der gewiihlten Therapie bis auf 
weiteres als begriindet erschienen wiiren. Nach meinem Da 
fiirhalten ist es bemerkenswert, dass sich die gewiihlte Therapie 
bis auf weiteres als ausreichend erwies trotz des ernsthaften 
Charakters des Falles und des niedrigen Alters der Patientin. 
Ks ist ferner auffiillig, dass der sehr hohe Blutzuckerniichtern- 
wert wiihrend einer so langen Zeit von 4 Jahren nachweisbar 
in keiner Weise schiidlich einwirkte oder irgendwelche Gefahr 
fiir das Kind mit sich brachte. 


Betreffs des Falles X. Die gesamte Beobachtungszeit 
fiir dieses bei der Erkrankung ungefiihr 7 Jahre alte Miidchen 
umfasst zwei Jahre. Wiihrend der ersten Zeit von | Jahr und 
3 Monaten erhielt das Miidchen berechnete Kost mit 100 ¢ 
Brot ohne Kartoffeln und wiihrend der drei letzten Monate 
der Periode Insulin bis zu 68 IK, auf 3 Injektionen pro 24 
Std. verteilt. In dieser Periode von 1 Jahr und 3 Monaten 
stieg das Gewicht des Miidchens um 6,7 ke und die Liinge 


um 3 em. Wiihrend dieser ganzen Zeit war Legals Probe im 
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Harn, praktisch genommen, positiv, aber praktisch kein Zucker 
im Harn vorhanden. Nunmehr wurde dem Miidchen eine Kost 
verordnet, die beziiglich der kohlehydratreichen Nahrungsstoffe 
fixiert, im tibrigen aber frei war; dieselbe enthielt 75 g Brot 
und 50 ¢ Kartoffeln. Diese Kost wurde seitdem 9 Monate 
lang beibehalten mit 48—68 IE Insulin, auf 2 Injektionen 
tiiglich verteilt. Die Blutzuckerniichternwerte betrugen ca. 
0,20% und die Zuckerausscheidung mit dem Harn war ebenso 
wie die Acidose gering. Wiihrend dieser Zeit einer freieren 
Diit (9 Mon.) betrug die Gewichtszunahme 6 ke und das 
Liingenwachstum stieg um 4 ecm. Im Allgemeinbefinden, Kér- 
pergewicht und in der Linge liess sich nichts Bemerkens- 
wertes feststellen. In diesem Fall wurde, wie so oft, die Er- 
fahrung gemacht, dass bei einem Ubergang zur freieren Kost 
ohne Verminderung der Kohlehydratmenge in den kohlehydrat- 
reichsten Nahrungsstoffen die Insulinmenge von Beginn recht 
bedeutend herabgesetzt werden kann. Man vermag nicht aus- 
zuschliessen, dass dieses mit der bei der Diiitiinderung ein- 
tretenden Erleichterung im psychischen Druck des Kindes im 
Zusammenhang stehen kann. Ich halte diese Annahme im 
Gegenteil fiir wahrscheinlich. Beim Ubergang zur neuen Kost 
steigt in der Regel die im »freien» Teil derselben vorhandene 
Kohlehydratmenge, was u.a. darauf beruht, dass Milch und 
Mehl in freien Mengen gegeben wird. Man darf jedoch nicht 
vergessen, dass beim Ubergang zu dieser freieren Kost keine 
ganz so strengen Forderungen an einen normalen Blutzucker- 
niichternwert gestellt werden, wie es bei der berechneten Kost 
oft geschah, obwohl auch fiir die neue Kostordnung als Be- 
dingung verlangt wird, dass bei derselben keine nennenswerte 
Acidose im Harn auftritt und die Zuckerausscheidung mit dem 
Harn gering ist. 


Betreffs des Falles XI. Das betreffende Miidchen war 
ungefiihr 6'/: Jahre alt, als seine Krankheit wahrgenommen 
wurde. Die Patientin befand sich damals im Praecoma und 
hatte ca. 0.5% Blutzucker. Wiihrend einer Zeit von 1 Jahr 
und 2 Monaten kam sie mit berechneter Kost aus, in der u. a. 
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100 @ Kartoffeln und ca. 80 ¢ Brot enthalten waren, ohne 
dass in dieser Zeit Insulin gegeben zu werden brauchte. Nach 
einigen schweren Infektionskrankheiten verschlechterte sich 
ihr Zustand allmiihlich. Sie erhielt durchweg in 6 Jahren und 
9 Monaten berechnete Kost, und am Ende dieser, von dichten 
und langen Krankenhausaufenthalten unterbrochenen Periode 
bekam sie in der Kost 100 @ Brot, 20 @ Mehl, aber keine 
Kartoffeln, und dazu 112 IE Insulin, auf 3 Injektionen ver 
teilt. Danach erhielt sie wiihrend einer Zeit von 6 Monaten 
eine Kost, die nur betreffs des Brotes fixiert war (60 @); Kar 
toffeln und Zucker wurden dagegen nicht verabreicht. Am 
Ende dieser Periode wurden 110—120 IE Insulin gegeben, 
auf 3 Injektionen verteilt. Zu dieser Zeit war sie 13 ‘/2 Jahre 
alt, stand in der Pubertiitsentwicklung und hatte wiihrend der 
Periode mit der freien Kost an Gewicht 7 '/2 kg zugenommen; 
ihr Gewicht betrug jetzt 60'/2 kg (in den letzten 3 Monaten 
Stillstand in der Gewichtszunahme) und ihre Koérperliinge 
153 em. Der Niihrzustand war etwas reichlich. Das Allge 
meinbefinden war gut. Wiihrend der Periode mit freierer 
Kost befand sie sich nach den Angaben derer, die das Miid 
chen in den friiheren Stadien der Krankheit beobachtet hatten, 
in einem bedeutend giinstigeren Zustand, und wiihrend dieser 
Zeit traten keine bemerkenswerteren Stérungen im Wohlbe 
finden des Miidchens auf. Auch in diesem Fall liess sich also 


die freiere Kostordnung mit Vorteil durchfiihren. 


Betreffs des Falles XLII. Die ersten Diabetessymptome 
traten bei diesem Knaben im Alter von 3 Jahren in Erschei 
nung. Er ist jetzt 7 Jahre alt und wurde seines Leidens 
wegen niemals im Krankenhaus gepflegt, sondern ununter 
brochen vom Verf. in seiner Privatpraxis behandelt (also 4 
Jahre lang). Bei der Wahrnehmung der Krankheit war der 
Knabe viel zu fett (Gewicht 18,2 kg), hatte einen Blutzucker 
wert von 0,3 %, und Gerhards Probe war im Harn positiv. 
Dem Patienten wurde unmittelbar eine Kost verordnet, aus 
der Mehl, Zucker und Kartoffeln ausgeschlossen wurden; das 


Brot war auf 65 g¢ fixiert. Dazu wurden von Beginn an 20 
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IE Insulin gegeben. Hierbei hielt sich der Blutzuckerwert bei 
niichternem Magen auf 0,2—0,3 %. Die Zuckerausscheidung 
mit dem Harn verschwand, praktisch genommen, die Acidose 
ebenfalls. Jetzt, im Alter von ungefiihr 7 Jahren, erhiilt der 
Knabe 140 ¢ Brot, Zucker nur als Austausch in der Kost 
und dazu 32 [E Insulin. Die Blutzuckerniichternwerte betragen 
ungefiihr 0,3 %, die Zuckerausscheidung mit dem Harn, der in 
der letzten Zeit einige Male gemessen wurde, belief sich auf 
10 bzw. 30 ¢ pro 24 Std., Legals Probe ist in der Regel 
negativ. Das Kérpergewicht betriigt 28 '/2 kg und die Kér- 
perliinge 122 cm. Hinsichtlich der Psyche ist nichts Bemer- 
kenswertes festzustellen. Nihrzustand und Muskulatur sowie 
Allgemeinbefinden ohne Besonderheiten. Der Verlauf wiihrend 
der 4 Jahre kennzeichnete sich durch die Abwesenheit selbst 
aufiilliger Storungen. Vereinzelt traten sehr leichte Symptome 
von Hypoglykiimie auf. Die Harnmengen waren ungefiihr 
normal. Von grossem Interesse ist die Beobachtung, wie sich 
wiihrend dieser 4 Jahre die Entwicklung des Diabetes gestal- 
tete; man kann kaum von einer Progression reden, ebenso 


wenig von einer affiilligeren Remission, und zwar trotz des 


ziemlich heftigen Ausbruchs der Krankheit und trotz — oder 
dank der gewiihlten Therapieform. Die Infektionen der 


Luftwege, denen der Patient im Laufe der Jahre ausgesetz 
war, verliefen gelinde, ohne dass dabei irgendwelche besonderen 
Massregeln ergriffen zu werden brauchten. Meiner Meinung 
nach ist der Verlauf in diesem Fall geeignet, meine Auffas- 
sung kriiftig zu unterstiitzen, dass die von mir gewiihlte 


Therapieform verantwortet werden kann und von Nutzen ist. 


Betreffs des Falles X TIL. Bei diesem Knaben wurde 
erst im Alter von 11 Jahren Diabetes wahrgenommen. Wiih- 
rend des ersten Jahres war kein Insulin nétig. Nach ungefiihr 
einem halben Jahre erhielt der Patient eine berechnete Kost, 
in der 70 ¢ Brot, aber keine Kartoffeln enthalten waren; 
hierbei waren die Blutzuckerniichternwerte etwas erhéht, Aci 
dose oder nennenswerte Zuckerausscheidung waren nicht vor- 


handen. Kin Jahr nach der Entdeckung des Diabetes erhielt 


26 C. W. HERLITZ 


der Patient 175 g Brot nebst 28 IE Insulin. Wiihrend der 
ersten drei Jahre nach Wahrnehmung der Krankheit wurde 
eine solche berechnete Kost verabfolet, und am Ende der 
Periode bekam der Knabe 150 ¢@ Brot, 100 g¢ Kartoffeln und 
100 LE Insulin, auf 3 Injektionen verteilt. Wiihrend dieser 3 
Jahre lag der Patient insgesamt 9 Monate in 5 Perioden im 
Krankenhaus. Da der Knabe drei Jahre lang unter manifesten 
Symptomen krank war, wurde eine nur betreffs der kohlehydrat- 
reichsten Nahrungsstoffe fixierte Kost verordnet, die 150 ¢ 
Brot und 80 @ Kartoffeln enthielt. Dazu wurden 100 IK 
Insulin verabreicht, auf 2 Injektionen verteilt. Die gewiihlte 
Kost ist nun 3'/2 Jahre lang die gleiche geblieben. Die In 
sulinmenge betriigt jetzt 136 [E. Wiihrend der Periode nahm 
der Patient 30 kg an Gewicht zu (wiegt jetzt 76 ke) und ea. 
26 cm in der Liinge (zur Zeit 185 em lang); er ist ea. 16 
Jahre alt. Das Allgemeinbefinden war wiihrend dieser letzten 


3‘/2 Jahre ausgezeichnet und ohne Stirungen irgendwelcher 


Art. Vereinzelt traten sehr unbedeutende Erscheinungen von 
Hypoglykiimie auf. Der Knabe ist ein hervorragender Schwim 


mer und Sportsmann im iibrigen, einer der besten Schiiler 


seiner Klasse und war seit Anwendung der neuen Kost vor 


3'/2 Jahren niemals gezwungen, das Krankenhaus aufzusuchen. 
Der Blutzucker betrug in der ganzen Zeit ungefiihr 0,3 %. 
Kine nennenswerte Acidose bestand nicht. Vor ungefiihr einem 


Monat schied er einmal 56 @ Zucker in 24 Std. aus. Kine 


Reihe von Infektionen der Luftwege hat er ohne besondere 


Massnahmen leicht iiberstanden. 


Ks ist in diesem Falle bemerkenswert, ‘wie viel leichter 


und gleichmiissiger sich die Verhiiltnisse fiir den Patienten 
gestalteten, nachdem er die freiere Kost erhielt. Dieselbe ist 
so beschaffen, dass sie wohl mit vollstiindie freier Kost ver 
glichen werden kann. Ks ist nach meinem Dafiirhalten ferner 


lehrreich, dass sich eine so grosse Insulindosis wie die hier 


gegebene ohne die geringsten, fiir mich wahrnehmbaren Nach 
teile auf nur 2 Injektionen pro 24 Std. verteilen liess. 
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Betreffs des Falles XIV. Das betreffende Miidchen 
war 11'/2 Jahre alt, als ihre Zuckerkrankheit zuerst wahr- 
genommen wurde. Der Fall ist deshalb von besonderem Wert, 
weil er eine Zeit von ca. 9 Jahren sorefiiltig beobachtet wurde; 
der Verf. hatte Gelegenheit, diesen Fall liinger als 8 '/: Jahre 
von diesen 9 Jahren zu verfolgen, wobei an der Patientin 
wiihrend der Zeit von 5'/2 Jahren die vom Verf. angewandte 
freiere Kost erprobt wurde. Wiihrend der ersten Zeit von 1 
Jahr und 4 Monaten brauchte Insulin nicht angewandt zu 
werden, obgleich der Fall schon zu Beginn einen ziemlich 
bésartiven Charakter mit hohen Blutzuckerniichternwerten und 
starker Acidose zeigte. Wiihrend einer Zeit von 3 Jahren und 
3 Monaten, von der Kntdeckung der Krankheit an gerechnet, 
wurde berechnete Kost verabreicht, und am Ende dieser Pe- 
riode erhielt das Miidchen mit derselben 60 @ Brot und 20 ¢ 
Kartoffeln nebst 85—100 IE Insulin, auf 2 Injektionen ver- 
teilt. Auf diese Periode entfielen drei Aufenthalte im Kran- 


sy Jahr. Nunmehr wurde 


kenhaus von ungefiihr insgesamt 
der Patientin eine Kost verordnet, die nur hinsichtlich der 
kohlehydratreichsten Nahrungsstoffe fixiert war, das Brot auf 
80 @ und die Kartoffeln auf 30 g¢. Bei dieser Kostordnung 
liess sich die Insulingmenge wiihrend eines halben Jahres auf 
80 IE halten. Zur Zeit erhiilt das Miidchen ca. 100 @ Brot, 
60 @ Kartoffeln und dazu 118 IK Insulin. Hierbei betragen 
die Blutzuckerniichternwerte der Patientin 0,3—O 4%. Die 
Acidose ist nicht nennenswert. Das Allgemeinbefinden ist 
sehr gut und am Arbeitsvermégen nichts auszusetzen. Wiihrend 


der ganzen letzten Zeit von 5 ‘/e Jahren hat das Miidchen nur 
einmal im Krankenhaus gelegen, niimlich vor ungefiihr '/2 
Jahr, als die Patientin im Zusammenhang mit einer Lungen- 
entziindung gepflegt wurde. In den letzten Wochen dieses 
Krankenhausaufenthalts, wiihrend dessen sie vorher fixierte 
Kost erhalten hatte, wurde ihr von neuem die freiere Kost 
verordnet, welche sie vor der Pneumonie bekommen hatte. 
Diese Uberleitung zu neuer Kost verlief ohne welche Ubel- 
stiinde, obgleich sie kurz vorher ein sehr stark wechselnde 
Blutzuckerkurve (0,01—0,02 %) wiihrend der Tage zeigte, und 
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trotz einer Insulinmenge von 104 IE, auf 3 Injektionen 
verteilt. Die Anzahl der Injektionen wurde auf zwei herabge- 
setzt, und 3 Monate spiiter ist das Allgemeinbefinden des 
Miidchens, das nunmehr seit ungefihr dieser Zeit wieder im 
Klternhause weilt, durchweg gut. In diesem Fall bekam also 
das Miidchen vor 5'/2 Jahren bei einem Kérpergewicht von 
49 kg 85—100 IE Insulin und jetzt, bei einem Koérpergewicht 
von 61 kg, 118 LE. Irgendwelche Nachteile infolge der freie 
ren Kost liessen sich wiihrend der vergangenen Jahre nicht 
wahrnehmen. Zwar ist zu bemerken, dass der Zustand der 
Patientin beziiglich des Diabetes im Zusammenhang mit der 
Pneumonie kritisch war, sie kam aber damals nicht friiher als 
in einem sehr spiiten Stadium in der Entwicklung der Infektion 
der Luftwege in iirztliche Behandlung. 


Zusammenfassung und Diskussion der Untersuchungsresultate. 


Tabelle [ hier unten zeigt eine allgemeine Ubersicht iiber 
das Alter der beobachteten Patienten sowie die Zeitriiume, 
wiihrend welcher dieselben unter Beobachtune standen. Der 
Tabelle gemiiss handelt es sich um Kinder in verschiedenem 
Alter; zwei von ihnen waren bei Kntdeckunge der Krankheit 
1 Jahr und 3 Monate bzw. | Jahr und 4 Monate alt. Ich 
halte es fiir besonders wertvoll, dass alle Patienten wiihrend 
einer so langen Zeit wie von | Jahre und 11 Monaten bis zu 
8 Jahren und |! Monaten unter iirztlicher Kontrolle standen, 
und dass alle mit einer Ausnahme (Nr. 12) in der Revel zuerst 
ziemlich lange Zeit nach den »gewodhnlichen» Regeln mit 
fixierter Kost behandelt worden waren, bevor sie zur Behand 
lung mit einer Kost kamen, die nur beziiglich der Kohlehy 
drate fixiert (oder einigermassen fixiert) war. Hierdurch liessen 
sich Vergleichspunkte zwischen den Behandlungsperioden und 


den Ergebnissen der Behandlung erzielen. 
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Tabelle I. 


Zeitperiode, wiih- 

Zeitperiode, wiith- der in der Kost 

rend der die Krank- nurdiekohlehydrat- 

heit vom Verf. jreichsten Nahrungs- 

beobachtet wurde stoffe in der Menge 
fixiert waren 


Zeitperiode, wiih- 

Alter bei der Ent- rend der die Krank- 

Nr. deckung der heit meines Wissens 
Krankheit unter drztlicher 

Beobachtung stand 


] 1 Jahr, 4 Mon. 2 Jahre, '/2 Mon. | 1 Jahr, 5 Mon. 1 Jahr, 5 Mon. 


2 @7Jahre, 10 » 2 1 » 11 » 1 » 9 
3/6 » 3» 3 » . 3 Jahre 3 Jahre 

2 » 7 3» 5 » 4 10°» 
5 6 ) 5 ) 8 9 » 3 » +) 3 » 9 » 
6 8 » 9 2» 1 » 
7 |12 1 Jahr, 11 1 Jahr, 3 » 1 Jahr 

8 | 13 2 Jahre, 1 » 10 »> ) 10 

9 1 Jahr, S$ » 5 » 4 Jahre, 3 { Jahre, 3 
10 6 Jahre, 9 2 » 9 9 
1] 6 » 6 6 
13 | 11 6 6 » 3 6 3 ) 6 
14 | 11 5 8 » 1] 8 ) 7 » 


Wie aus der Tabelle hervorgeht, erstreckte sich die Zeit, 
in welcher die Kost mit fixiertem Kohlehydrat angewandt 
wurde, in 7 von den 14 Fiillen auf 3 Jahre bis 5 Jahre, 
4 Monate, in 5 Fillen auf 1 bis 2 Jahre und in 2 Fiillen auf 
'/y bis 1 Jahr. 

Das hier gewiihlte therapeutische Verfahren ist kurz fol- 
gendes. Zu einem gewissen Zeitpunkt in der Entwicklung der 
Krankheit und in einer Reihe von Fiillen sogar in kritischen 
Stadien derselben (siehe z._B. Fiille IIT, VI, VII, [X und XTV) 
wurde ohne vermittelnden Ubergang von einer friiher ange- 
wandten, ins Kinzelne berechneten Kost eine fiir das Alter 
des Kindes normale Kost eingesetzt, wobei jedoch die kohle- 

' Hiervon wiihrend der 3 ersten Jahre in einigen Perioden in der 
Kinderklinik des Karolinischen Instituts im Allgemeinen Kinderheim gepflegt 
Chef: Prof. I. JUNDELL), wo der Verfasser zu dieser Zeit Assistenzarzt war. 
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hydratreichen Nahrungsstoffe, die in der Nahrung tiiglich regel- 
miissig vorzukommen pflegen, besonders Brot und in gewissen 
Fiillen auch Kartoffeln, in ihrer Menge fixiert wurden. Zucker 
kam in der Kost nur im Austausch gegen Brot vor. Dabei 
wurden diese Nahrungsstoffe jedoch in so grosser Menge ver 
abfolgt, dass die Kinder auf die Einschriinkung psychisch 
nicht nennenswert reagierten, wiihrend andrerseits nicht zuge- 
lassen wurde, dass ein iibertriebener Kohlehydratverzehr statt 
fand. In einem Fall (Nr. XII) wurde die Behandlungsform 
schon von dem Zeitpunkt des ersten Auftretens der Krankheit 
angewandt. Zu dieser Kost wurde Insulin in einer solchen 
Menge und Verteilung auf 24 Std. gegeben, dass sich die Blut 
zuckerniichternwerte auf ungefiihr 0,20—0,35 % hielten. Gleich 
zeitig wurde gefordert, dass Legals Probe im Harn in der 
Regel negativ war. Das Insulin liess sich, praktisch genom 
men, in allen Fiillen auf zwei Injektionen pro 24 Std. verteilt 
geben, selbst bei so grossen Tagesdosen wie 1LO0—150 
Dabei wurden eventuell vorhandene individuelle Verschieden 
heiten im Tagesrhytmus der Blutzuckerkurve nicht beriicksich 
tigt, sondern die Injektionen wurden auf 30 Minuten vor der 
Morgen- und Abendmahlzeit der Kinder verlegt, mit denen 
der Hauptanteil der Kohlehydrate verabreicht wurde. Ferner 
blieb das Auftreten von Zuckermengen bis zu ca. 50 g pro 
24 Std. im Harn unberiicksichtigt. Unter mehrjiihriger (bis 
zu) Jahren und 4 Monaten) Beobachtung dieser Hauptprin 
zipien fiir die Behandlung teils im Kinderheim teils im Elternheim 
der Kinder wurden folgende Erfahrungen gemacht. 

Beim Ubergang von einer ins EKinzelne berechneten Kost 
mit dazu abgepasster Insulinmenge zu der vom Verf. gewiihlten 
Kost mit Insulin brauchte die Menge dieses letzteren nicht 
nennenswert gesteigert zu werden; in gewissen Fiillen konnte 
im Gegenteil eine Verminderung geschehen, was wahrschein 
lich auf dem Weefall des psychischen Drucks beruht, unter 
dem die Kinder vorher lebten. 

In den Fiillen (Nr. LIT, IV, XII, XIIl und XIV), in 
denen sich die Patienten im Elternhause aufhielten, als die 


Kost entweder zu der hier gewiihlten Kostform geiindert oder 
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aber diese eingesetzt werden sollte, ohne dass vorher irgend- 
eine Behandlung ausgefiihrt worden war, erwies sich ein Auf- 
enthalt im Krankenhaus als iiberfliissig. Die genannten 
Fille wurden dann wiihrend einer Zeit von 3—5 Jahren 
verfolgt. 

Aus dem Material ist die Erfahrung gewonnen worden, 
dass sich trotz eines mehrere Jahre hindurch hoch liegenden 
Blutzuckerniichternwertes (0,20—0,35 %) wiihrend der Beobach- 
tungszeit keine schiidlichen Folgen seitens desselben fiir die 
Kinder nachweisen liessen, und zwar weder beziiglich des Ver- 
laufes der alleemeinen und lokalen Infektionen, die die Patienten 
befielen, noch betreffs des allgemeinen Gesundheitszustandes 
und der Entwicklung derselben im iibrigen (siehe z. B. Fiille 
VI und [X). Dasselbe gilt fiir die Zuckerausscheidung mit 
dem Harn, die in mehreren Fiillen mehrere Jahre lang anhielt. 
Indem die Blutzuckerwerte relativ hoch liegengelassen wurden 
und eine missive Zuckerausscheidung gestattet wurde, konnte 
eine bedeutende Sicherheit gegen das Auftreten hypoglykii- 
mischer Symptome gewonnen werden. Solche Symptome kamen 
auch sehr selten vor und waren dann leicht, obgleich die Kin 
der, ohne Unterbrechune zwecks Aufenthalts im Krankenhaus, 
bis zu ca. 5 Jahren im Elternhaus gepflegt werden konnten. 
Andrerseits trat nur in einem Fall (Nr. XTV) ein praecomatiéses 
Stadium ein, und zwar im Zusammenhang mit Pneumonie, 
wobei iirztliche Hilfe erst in einem verhiiltnismiissig spiiten 
Stadium des Krankheitsverlaufes gesucht wurde. 

Bei dem hier angewandten therapeutischen Verfahren 
wurde mit Leichtigkeit erreicht, dass bei den Kindern Legals 
Probe im Harn in der Regel negativ austfiel. 

Die beobachteten Kinder entwickelten sich betreffs des 
Kérpergewichts, der Kérperliinge und der Koérperkrifte normal. 
Doch war das Liingenwachstum in einem Fall (Nr. V) unbe- 
deutend, wobei jedoch deutliche familiiire Verhiiltnisse von der 
Art vorlagen, dass man keinen Grund hat, das langsame Liingen- 
wachstum mit der Behandlung in Zusammenhang zu bringen. 

Kine Neigung zu iiberfliissigem Fettansatz liess sich nur 


in dem soeben genannten Fall wahrnehmen. 


32 Cc. W. HERLITZ 


Die Seelenentwicklung vollzog sich, soweit sich beurteilen 
liisst, in normalen Bahnen. Besonders auffiillig ist, dass die 
vorher wiihrend der Perioden mit berechneter Kost psychisch 
iiberempfindlichen Kinder spiiter bei der Behandlung mit freierer 
Kost schnell eine bedeutend befriedigtere, stabile psychische 
Gleichgewichtslage erreichten. Hierzu hat natiirlich auch der 
Umstand beigetragen, dass die vorher gewOhnlichen Aufent 
halte im Krankenhaus nicht wiihrend der Zeiten infrage zu 
kommen brauchten, in denen die freiere Kost angewandt wurde. 
(Ausnahme: zufiilligerweise in einem Fall wegen Pneumonie 
und in einem andern Fall wegen Appendicitis.) 

In & von den angefiihrten Fiillen (IV—IX, XIII, XIV) 
erreichten die zuckerkranken Kinder im Laufe der Behandlung 
das Pubertiitsalter und entwickelten sich psychisch wie physisch 
auf normale Weise. 

Wie vorher erwiihnt, verliefen die Infektionen, welche die 
Kinder wiihrend der langen Beobachtungszeit mit freierer Kost 
befielen, ohne dass dabei bemerkenswerte Umstiinde in die 
Erscheinune traten. Die Behandlung folgte in der Revel dem 
Prinzip, dass bei eingetretenen Infektionen verschiedener Art 
keine Anderung der tiiglichen Dosis und Verteilung des Insulins 
stattfand. In hochfebrilen Stadien solcher Krankheiten, in 
denen der Appetit der Kinder darnieder lag, mussten festere 
Nahrungsstoffe gewéhnlich vermieden werden, wiihrend vor 
wiegend fliissige Kost, in der keine unbedeutende Menge an 
Kohlehydraten vorkam, ad libitum verabreicht wurde. Irgend 
welche Nachteile wurden bei dieser Massnahme nicht beob 
achtet. 

Nach dem dargelegten Material musste in der Hiilfte der 
Fiille die Insulinbehandlung unmittelbar bei der ersten Wahr 
nehmung der Krankheit eingeleitet werden. In einem von 
diesen Fiillen (Nr. I) liess sich das Insulin nach einiger Zeit 


wieder aussetzen und brauchte seitdem wiihrend einer Zeit von 


ungefiihr 1 Jahre nicht wieder angewandt zu werden. In der 


zweiten Hiilfte der Fille musste die Insulinbehandlung 6 Monate 
bis 1 Jahr und 4 Monate nach Entdeckung der Krankheit 
eingeleitet werden. (In 13 von den hier mitgeteilten Fiillen 
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wurde wiihrend dieser ersten Periode nach der Entdeckung 
der Krankheit zur Einsetzung des Insulins gewéhnliche, ins 
Kinzelne berechnete Kost angewandt.) 

Dier hier dargelegte Untersuchung ist nicht so entworfen, 
dass sie betreffs der angewandten Kost und des therapeutischen 
Verfahrens im iibrigen, im Vergleich zur Behandlung mit voll- 
stiindig freier Kost, ein Urteil erlaubt, das sich lediglich auf 
die aus den mitgeteilten Fillen gewonnene Erfahrung stiitzt. 
Die dem Verf. zugiinglichen, oben genannten Publikationen 
iiber die Behandlung mit freier Kost sprechen fiir erzielte gute 
Resultate, jedoch wiihrend relativ kurzer Beobachtungszeiten. 
Ich vermochte aus denselben nicht herauszulesen, dass andere 
oder nennenswert gréssere Vorteile fiir die kranken Kinder 
dabei erreicht wurden als diejenigen, welche das von mir an- 
gewandte therapeutische Verfahren augenscheinlich mit sich 
brachte. 

Ich betrachte es als einen Vorteil, die Kohlehydratzufuhr 
in der Kost auf eine miissige Menge zu fixieren; dadurch ver- 
meidet man mit grosser Sicherheit eine kontinuierliche oder, 
was fiir das Behandlungsresultat ebenso wichtig sein ist, 
eine mehr sporadisch auftretende Luxuskonsumtion von Kohle- 
hydraten. In einer Beziehung macht es mir a priori den Kin- 
druck, als besitze das von mir gewiihlte Verfahren einen Vor- 
teil vor der freien Kost. Der Bedarf eines initialen Aufent- 
halts im Krankenhaus, sobald es gilt, eine vorher ins Kinzelne 
berechnete Kost umzuiindern, diirfte niimlich wesentlich ge- 
ringer sein, wenn man die Kohlehydratmenge fixiert als bei 
Verabreichung vollig freier Kost. In diesem letzteren Fall 
verzehren ja die Kinder, wie von verschiedenen Seiten bezeugt 
wird, oft wiihrend der ersten Zeit nach der Umiinderung sehr 
grosse Kohlehydratmengen (ob dieses fiir die spiitere Entwick- 
lung der Krankheit bedeutungslos ist oder nicht, ist iibrigens 
eine offene Frage). Hieraus folgt, dass wiihrend dieser ersten 
Zeitperiode die grosse Notwendigkeit vorliegt, die Kinder tiig- 
lich bis ins Einzelne sorgfiiltig zu beobachten, und zwar am 
liebsten in einer Klinik bis zum Kintritt einer Gleichgewichts- 
lage. Ks diirfte ebenfalls mit geringeren Schwierigkeiten ver- 


3— 35580. Acta pediatrica. Vol. XVIII. Supplementum IT. 
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kniipft sein, das von mir gebrauchte Verfahren in den Fiillen 
anzuwenden, in denen eine Diabetesbehandlung zum ersten 
Male bei einem Individuum eingeleitet werden soll. Es sei 
betont, dass hiermit keineswegs endgiiltig gesagt ist, die von 
mir angewandte Therapieform sei im allgemeinen rationeller 
als diejenige, welche sich auf vollstiindig freie Kost stiitzt. 
Geniigende Erfahrung fiir die Stellungnahme zu dieser Frage 
liegt noch nicht vor. 

Dagegen glaube ich das Urteil itiber das nahrungstechnische 
Verfahren und die von mir gepriifte Behandlung im itbrigen 
dahin abgeben zu kénnen, dass dieses Verfahren in den hier 
dargelegten Fiillen bestimmte Vorteile besitzt vor dem bisher 
am gewdhnlichsten vorkommenden auch in 13 der soeben 
publizierten 14 Fiille wiihrend langer Zeitperioden angewandten 
Methode der Verabreichung einer Kost, die der Menge nach 
ins Kinzelne fixiert ist. Besonders sei die sehr grosse psycho 
logische Bedeutung der freieren Kost fiir die Kinder, der 
stark verminderte Bedarf der Krankenhauspflege und die zwei 
fellos abnehmende Neigung zu grésseren Variationen im Ver 
lauf der Blutzuckerkurve mit daraus folgender Gefahr fiir 
Hypoglykiimie einerseits und Coma andrerseits hervorgehoben. 
Irgendwelche Nachteile seitens der hier angewandten freieren 
Kost wurden wiihrend der langen Beobachtungszeit in den 
mitgeteilten Fallen nicht festgestellt. 


Den Herren Professoren H. Berauunp, A. 
und J. TinutGren sowie den Chefiirzten H. Ernsera und N. 
Maumpera spreche ich fiir die Erlaubnis, die in deren Kranken 
hiiusern gefiihrten Journals zu benutzen, meinen verbindlichsten 


Dank aus. 


Kasuistik. 
Fall Nr. 1. B.S. Knabe, geb. am '°/: 1932. Wurde ins 
Kinderkrankenhaus Samariten am !°/5 1933 aufgenommen und 


am *°/: 1934 aus demselben entlassen: Journal 374/1933. Wihrend 
der Zeit vom ™/:1 1934 bis dato (Juni 1935) im Ihrfeltschen 
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Kinderheim gepflegt. Aufzeichnungen aus dem Journal: Geburts- 
gewicht 3400 g. Brustkind. Erster Zahn mit 8 Monaten. Begann 
zu gehen mit 11 Monaten. Spricht vereinzelte Worte im Alter 
von | Jahre, 4 Monaten. Vater und Mutter gesund. Ein Ge- 
schwisterkind, 7 Jahre alt, gesund. Keine Tbe-Hereditiit oder 
Exposition. Seuchenhafte Krankheiten nicht durehgemacht. Unge- 
fihr eine Woche vor der Aufnahme Fieber sowie ein laufendes 
Ohr. Aus dem Status bei der Aufnahme: Allgemeinbefinden 
etwas beeinflusst, nichts Bemerkenswertes betreffs des Niihrzu- 
standes und der Muskulatur. Turgor etwas herabgesetzt.  All- 
gemeine Hautfarbe auffallend bleich (Hiimoglobin 58 %). Harrisons 
Furche angedeutet und leichte Epiphysenauftreibungen; Schiidel 
fest. Schlund gerétet, beide Ohren laufen. Milz palpabel zwei 
Querfinger unterhalb des Brustkorbrandes in der Mamillarlinie. 
Lungen, Herz ohne Besonderheiten. Harn: Heller neg. Bei der 
Aufnahme war Alméns Probe pos. (Zuckerprozent ca. 1—2), Legals 
Probe stark pos. und Gerhards Probe im Harn neg. Sediment 
0. Moros und Pirquets Probe neg. Sonstige Aufzeichnungen aus 
dem Journale: Wiihrend der ersten Woche Temp. 38—40°. Unge- 
fiihr drei Wochen nach der Aufnahme hatten die Obren zu laufen 
aufgehért und S. R., anfangs 48 mm/1 Std., war zu diesem Zeit- 
punkt normal geworden. Wiihrend des 8 Monate langen Aufent- 
halts im Krankenhaus hatte der Knabe, nach der Temperaturliste 
und der regelmissig vorgenommenen Senkungsreaktion zu urteilen, 
an Infektionen (Otitis media supp. perf.) in zwei Fiillen jedesmal 
von der Dauer von ungefiihr einigen Wochen (Dez. 1933 und Jan. 
1934) gelitten. Nach drei Monate langem Aufenthalt im Kranken- 
haus wurde die Tuberkulinprobe nach Mantoux mit bis 1 mg mit 
negativem Resultat ausgefiihrt. Das K6rpergewicht des Knaben 
betrug bei der Ankunft (also im Alter von ca. 1 Jahre und 4 
Monaten) 9 420 g, bei der Entlassung (also im Alter von 2 Jahren) 
12390 g. Wihrend der ersten Fieberperiode war in einem Falle 
der Blutzuckerwert bei niichternem Magen am Morgen 0,11 %. 
Die dann ausgefiihrte Zuckerbelastungsprobe (8 g Glykose in 10 %- 
iger Lésung) zeigte eine Kurve, deren Maximum nach 45 Minuten 
0,175 % erreichte, und welche nach 3 1/2 Std. wieder den Aus- 
gangswert ergab. In einigen.der wahrend der Probe in den fol- 
genden Stunden gelassenen Harnproben betrug der Zuckergehalt 
6,7 %. In einem spiiteren Falle, als der Knabe anscheinend frei 
von Infektion war (am 7/10 1933), belief sich der Blutzucker- 
niichternwert auf 0,15 %. (Das Kind stand damals unter Insulin- 
behandlung.) 

Wihrend des Aufenthaltes im Krankenhaus erhielt das Kind 
folgende Kost: 2 Kier, 65 g Butter, 900 g Gemiise, 200 g Milch, 
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30 g Brot, 1 Apfelsine, '/y Apfel plus Fliissigkeit, was ungefiihr 
41 g Eiweiss, 74 g Fett und 75 g Kohlehydrat entsprechen 
diirfte = insgesamt 1157 Kal. Die Insulinmenge betrug zu An- 
fang des Aufenthaltes im Krankenhause ungefaihr 6 IE pro 24 
Std., um am Ende desselben auf 16 IE anzusteigen, auf zwei 
Injektionen verteilt, um ‘/2 7 Uhr vorm. und ‘/2 3 Uhr nachm. 
Alméns Probe war wiihrend dieser Zeit im Harn meistens positiv 
und der Zuckergehalt variierte in den Proben von ca. */2 bis zu 
3%. Legals Probe war in der Regel mehr oder weniger stark 
positiv, aber Gerhards Probe stets negativ. Die Absonderung von 
Zucker und Acetonkérpern zeigte wihrend des Aufenthaltes im 
Krankenhaus keine besondere Tendenz anzusteigen oder abzusinken. 
Das Allgemeinbefinden war, als das Kind das Krankenhaus ver 
liess, gut. 

Vom Kinderkrankenhaus wurde der Patient am 25. Januar 
1934 ins TLhrfeltsche WNinderheim  iiberfiihrt.  Dortselbst befindet 
sich das Kind seitdem bis dato (Juni 1935), also wiihrend einer 
Zeit von ca. 1 Jahr und 3 '/2 Monaten unter meiner Beobachtung. 
Insgesamt wurde demnach das nunmehr 3 °/12 Jahre alte Kind 
im Krankenhaus und Kinderheim wiihrend einer ununterbrochenen 
Zeit von 2 Jahren und '/: Monat beobachtet. 

Bei seinem Eintreffen im Heim zeigte der Patient eine 
Schlundinfektion mit subfebriler Temperatur, die nach 5 Tagen 
verschwand. Im _ iibrigen hat das Kind wiihrend des ungefiihr 
| °/iz-jiihrigen Aufenthalts im Heim in 6 Fiillen an Infektion der 
Luftwege gelitten, die sich jedesmal u. a. in einige Tage andauern 
der Temperatursteigerung iiusserte. Bei der Ankunft wog das 
Kind 12,4 kg (im Alter von 2 Jahren) und zur Zeit, bei einem 
Alter von 3'/2 Jahren ca. 15 kg. Die Kérperliinge betrug im 
Alter von 2 Jahren 83,5 em und jetzt 94 em. Neulich erfuhr 
ich, dass die Mutter des Kindes und ein iilteres Geschwisterkind 
an Syphilis (Paralysie) leiden; Wa-R des Bluts des Kindes ist 
jedoch negativ. Beim KEintreffen im Heim erhielt das Kind die 
obengenannte Kost sowie dazu pro 24 Std. 16 IK Insulin, auf 
zwei tiigliche Injektionen verteilt. Vier bzw. 5 Tage nach der 
Ankunft im Heim betrug der Blutzuckergehalt bei niichternem 
Magen am Morgen 0,14 bzw. 0,15 % (letzte Insulindosis um 2,30 
Uhr nachm. am Tage vorher). Am Tage darauf, am °°/1 1934, 
wurde die Kost des Kindes versuchsweise folgendermassen geiindert 
(siehe Tabelle folgende Seite). 

Wie hieraus hervorgeht, wurden der in der friiheren Kost 
ordnung enthaltenen Kost 50 g Mileh, 50 g Sahne, 6 g Mehl 


sowie Fleisch und Fisch in freier Menge zugefiigt. Butter, Kier 


und Gemiise, deren Menge vorher fixiert war, wurden nun in 
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Kost bei der An- 


kunft im Ihrfelt- Neue Kost vom 
schen Kinderheim 1934 
am 1934 


Fleisch und Fisch ...... _ freie Menge 
Saurer Saft, Wasser. ..... freie Menge » » 
freier Menge verabreicht. ‘/: Apfel wurde eingezogen. Insulin 


wurde anfangs in derselben Quantitit wie vorher gegeben, aber 
die Injektionen jetzt auf 8 Uhr vorm. und '/: 6 Uhr nachm. 
verlegt, anstatt wie vorher auf '/: 7 Uhr vorm. und '/: 3 Uhr 
nachm. Nunmehr wurde der Blutzuckerniichternwert normal. Die 
Absonderung von Acetonkérpern verhielt sich wie vorher. Nach 
einer Woche wurde die Insulinmenge auf die Hiilfte (8 IE pro 24 
Std.) vermindert. Da sich der Blutzuckerniichternwert fortgesetzt 
normal hielt, wurde die Brotmenge versuchsweise um die Hiilfte 
(15 g) herabgesetzt und das Insulin ganz ausgesetzt. Am Tage 
darauf betrug jedoch der Blutzuckerniichternwert 0,22 %, weshalb 
man wieder zu der gleichen Brotmenge wie vorher und zu & IE 
Insulin wie friiher iiberging. Da danach zweimal Blutzucker- 
niichternwerte von 0,19 bzw. 0,18 % auftraten, wurde die Insulin- 
menge auf 10 IE gesteigert, worauf wieder normale Blutzucker- 
niichternwerte erhalten wurden, und zwar konstant wiéhrend einer 
Zeit von ungefiihr 1 Monat. 

Nach dieser Zeit (nach einem Aufenthalt im Heim von unge- 
filhr insgesamt 6 Wochen) wurde die Kost bei beibehaltener In- 
sulinmenge von neuem in der Weise geiindert, dass weitere 225 g 
Milech nebst 10 g Kartoffeln zugefiigt wurden. Dieses geschah 
am ‘/s 1934. Wiihrend der ersten Woche nach der Kostiinderung 
yaren die Blutzuckerniichternwerte in 4 Tagen folgende: 0,13; 
0,09; 0,20 und 0,18 %. Danach verhielten sich die Blutzucker- 
niichternwerte 3 Wochen lang wieder konstant normal (0,08—0,10 %). 
Alméns Probe war wiihrend der ganzen Zeit wie vorher bei Pro- 
ben am Morgen und Abend positiv, und Gerhards Probe fiel 
negativ aus. Die in einigen Fallen wiihrend dieser Zeit gemes- 
sene Harnmenge belief sich pro 24 Std. auf ca. 450 g. Der 
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Zuckergehalt im Harn von 24 Std. betrug in einem Falle 2 % und 
die Absonderung wiihrend dieser 24 Std. 9 g. 

Wiahrend einer darauf folgenden Periode von zwei Monaten 
(dem 3. und 4. nach der Ankunft im Heim) wurde pro 24 Std. 
nur eine Insulininjektion von 61 IK morgens gegeben. Die Harn 
menge verblieb normal und die Blutzuckerniichternwerte, die 
wiihrend dieser Periode einmal in der Woche untersucht wurden, 
waren 0,08; 0,10; 0,09; 0,12; 0,09; 0,14; 0,08 und 0,07 %, Gerhard 
neg., Almén in der Regel positiv. 

Nach dieser Periode versuchte man das Insulin wieder ganz 
auszusetzen mit dem Resultat, dass der Blutzuckerniichternwert 
auf 0,15 % stieg, weshalb nach ungefiihr 24 Std. die alte Insulin 
menge von 6 IE wieder aufgenommen wurde. Diese Behandlung 
wurde dann eine weitere Zeit von ca. 2'/2 Monaten (bis zum 
*5/, 1934) beibehalten. Dabei verhielten sich die Blutzucker 
niichternwerte fortgesetzt normal. 

An diesem Tage wurde das Insulin ganz ausgesetzt, und 
seitdem ist bis dato ('/6 1935), also wiihrend einer Dauer von 
ca. einem */4 Jahr kein Insulin verabfolgt worden. Wiihrend der 
ersten 2'/2 Monate dieses Halbjahres erhielt der Patient die alte 
Kost mit Eiern, Butter und Gemiise in freier Menge, 475 g Milch, 
1 Apfelsine, 30 g Brot, 6 g Mehl, 50 g Sahne, Fleisch und Fisch 
in freier Menge, 10 g Kartoffeln. Die Blutzuckerniichternwerte 
wurden ungefiihr jeden 10. Tag kontrolliert und konstant normal 
befunden. Zuckerabsonderung wie vorher. Konstant negativer 
Legal und Gerhard. Nach dieser Zeit von 2'/2 Monaten wurde 
ein Versuch mit véllig freier Kost angestellt. (Vom '*/i1 1934.) 
Das Kind erhielt diese Kost als fortgesetzt ohne Insulin 2 Monate 
lang. Dabei pflegte der Knabe ca. 125—-150 g weiches Brot tiig 
lich sowie ungefiihr 75 g Kartoffeln zu verzehren. Wiihrend dieser 
Zeit wurden Legals und Gerhards Probe 1—2mal in der Woche 
angestellt; dieselben fielen stets negativ aus. Alméns Probe war 
im Harn konstant positiv. Die Harnmenge pro 24 Std. wurde 
in einigen Fiillen gemessen und betrug ca. 550 g. Das Allgemein 
befinden war gut und die Zunahme des Koérpergewichts normal 

Nach dieser Zeit von 2 Monaten wurde wahrgenommen, dass 
die Blutzuckerniichternwerte eine schwache Neigung zum Anstieg 
zeigten; sie lagen zwischen 0,11 und 0,14 %. Darauf wurde eine 
einzige Einschriinkung in der Kost in der Weise vorgenommen, 
dass die Brotmenge auf 50 g fixiert wurde, eine Quantitiit, die 
nach einem Monat ohne Nachteil auf 75 g gesteigert wurde. Nach 
der Brotrationierung waren die Blutzuckerniichternwerte normal 
und Legals sowie Gerhards Probe im Harn konstant negativ. 
Alméns Probe im Harn fortgesetzt positiv. Harnmengen normal. 
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Allgemeinbefinden gut. Diese Periode mit Brotrationierung allein 
hat nun ca. 3'/2 Monate gedauert. In dieser Zeit wurde das 
Kind wiihrend 24 Std. (am '/s 1935) folgendermassen untersucht. 
Vier Blutzuckerwerte wurden unmittelbar vor dev vier Mahlzeiten 
des Knaben bestimmt; dieselben betrugen 0,06 (= Niichternwert 
am Morgen), 0,12; 0,10 und 0,10 %. Die Harnmenge von 24 Std. 
betrug 860 g, und der Harn enthielt 1,7 % Zucker = 14,62 g. 
Alméns Probe war in allen gelassenen Harnproben positiv. In 
allen diesen Harnportionen waren sowohl Legals als auch Gerhards 
Probe negativ. Seit einigen Wochen wird vollstiindig freie Kost 
verabfolgt, wobei sich die Blutzuckerwerte normal verhalten. 

‘all Il. K. A. E., Knabe, geb. am '/s 1925. Lag am '°/6 
1933 in Kronprinzessin Lovisas Pflegeanstalt; Journalnr. 313/1933. 
Danach bis dato (Mai 1935) im Ihrfeltschen Kinderheim gepflegt 
(mit Ausnahme von 3 Wochen im Herbst 1933). 

Aufzeichnungen aus dem Journal: Bei der Geburt reif. Brust 
11 Monate lang. Kein Diabetes in der Verwandtschaft. Fiinf 
Geschwister gesund, ein Kind an Sepsis gestorben. Morbilli 1926. 
Parotitis im Febr. 1933. Beginn des Bettnissens in den letzten 
Monaten. Zahlreicheres Urinieren mit Harnmengen von 2—3 Litern 
in 24 Std. In den letzten 14 Tagen sehr gemagert. Zunehmender 
Durst. In den letzten 6 Tagen hat der Patient 4—5 Lit. in 24 
Std. getrunken. Im letzten Monat hat die Mutter Acetongeruch 
bemerkt. Aus dem Status bei der Ankunft (Patient nun 7 Jahre, 
10 Monate alt): K6érperliinge 135 em, Gewicht 27 600 g. Mager. 
Nicht matt. Sehwacher Acetongeruch. Blutdruck 115/80. Schlund 
bleich. Aus dem Journal im iibrigen: wihrend des ganzen Auf- 
enthalts im Krankenhaus war der Patient afebril mit normaler 
Senkungsreaktion. Wihrend der ersten 24 Std. im Krankenhause 
Almén positiv und der Zuckergehalt in den Harnportionen 2,6— 
3,6 %. Legals Probe positiv. Harnmenge 1710 g. Der Blut- 
zucker betrug um 2 Uhr nachm. 0,562 %. Die abgesonderte 
Zuckermenge wiihrend der ersten 24 Std. (in denen der Patient 
ausschliesslich Tee und Wasser erhielt) belief sich auf 42,18 g. 
Bei der Glykosebelastung zwei Tage nach der Ankunft stieg der 
Blutzuecker von dem Niichternwert von 0,134 % nach 1 Std. und 40 
Min. auf 0,506 % und war nach 3 Std. und 10 Min. auf 0,342 % 
gesunken. Als der Patient das Krankenhaus verliess, bekam er 
folgende Kost: 600 g Gemiise, 100 g Fleisch, 50 g Kartoffeln, 
100 g Sahne, 65 g Brot, 40 g Kiise, 60 g Butter, 2 Eier (ca. 60 
Kal. pro kg Kérpergewicht). Ausserdem erhielt er pro 24 Std. 
20 IE Insulin, auf zwei Injektionen, um 7 Uhr und um 18 Uhr, 
verteilt. Die in den letzten 24 Std. gemessene Harnmenge betrug 
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905 g. Almén in diesen 24 Std. (ebensowie in der niichstvorher- 
gehenden Zeit) in allen Proben negativ. Legal neg. Kérper- 
gewicht 27 600 g, Allgemeinbefinden gut. 

Der Patient kam ins Jhrfeltsche Kinderheim am °/s 1933. 
Entlassen am '*/10 desselben Jahres. Wurde nach ca. 3 Wochen, 
am °/i1, von neuem aufgenommen und wird seitdem ununter 
brochen bis heute (Juni 1935) im Heime gepflegt. Der gesamte 
Aufenthalt im Heim umfasst also ungefihr 1 Jahr und 6 '/s 
Monate. Erhielt vom Ankunftstage 600 g Gemiise, 200 g Fleisch, 
50 g Kartoffeln, 100 g Sahne, 75 g Brot, 40 g Kise, 60 g Butter, 


2 Kier, einen Apfel und eine Apfelsine. Ausserdem wurden 
72 IE Insulin, auf zwei Injektionen, um 8 Uhr und 17,30 Uhr, 
verteilt, in den ersten Tagen verabreicht. Die Insulinmenge 


wurde allmihlich im Laufe von 5 Wochen auf 20 IE vermindert, 
wobei Alméns Probe im Harn und ebenso Gerhards Probe stets 
negativ ausfielen. Wiihrend dieser Zeit stieg das K6rpergewicht 
von 29,9 auf 32,4 kg. Die Insulindosis war hierbei ziemlich 
gross, weshalb in einigen Fiillen leichte Symptome einer Insulin 
iiberdosierung auftraten. In den niichstfolgenden 10 Tagen wurde 
das Insulin allmiihlich véllig ausgesetzt. Alméns Probe war fort 
gesetzt konstant negativ, ebenso Gerhards Probe. Die Harnmenge 
in 24 Std. betrug zwischen 1 000 und 1500 g. Am Ende dieser 
Periode (am **/y 1933) wurde die Kost folgendermassen geiindert: 
Gemiise, Fleisch, Kier und Butter, die vorher in fixierten Mengen 
gegeben worden waren, wurden ganz freigegeben, wihrend Brot, 
Sahne, Kartoffeln und Apfel wie vorher verabreicht wurden. Wih 
rend der iibrigbleibenden 22 Tage dieser ersten Pflegezeit verblieb 
Alméns Probe morgens, mittags und abends konstant negativ, 
auch Gerhards Probe verhielt sich negativ. Der Blutzuckerniich 
ternwert wurde an zwei Morgen vor der Entlassung des Patienten 
untersucht und betrug 0,13 bzw. 0,12 %. Bei der Entlassung 
wog der Knabe 2,8 kg mehr als bei der Aufnahme ea, 2 '/2 
Monate friiher (also jetzt 32,7 kg). Seine Kérperliinge war bei 
der Entlassung (im Alter von ca. 7 Jahren und 3 Monaten) 137 
em. Allgemeinbefinden gut. 

Nach ca. 3 Wochen oder am °/11 1933 wurde der Knabe von 
neuem aufgenommen. In der Zwischenzeit war er, wie seine 
Eltern eingestanden, die nicht in der Lage waren, seine Kost 
ordnung wirksam zu iiberwachen, im Essen sehr nachlissig ge 
wesen. Bei seiner Ankunft erwies es sich, dass er 1 kg an Ge 
wicht verloren hatte; der Blutzuckerniichternwert betrug 0,22 %, 
Alméns Probe im Harn war positiv, Gerhards Probe negativ, die 
Harnmenge belief sich auf 1975 g. Er erhielt ebendieselbe Kost 
wie bei seiner vorigen Entlassung, aber jetzt 16—20 IE Insulin. 
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Im ersten Monat betrug der Blutzuckerniichternwert bei dieser 
Ordnung 0,28—0,33 %. Danach wurde Alméns Reaktion konstanter 
negativ, der Blutzuckerwert sank auf 0,11 %. Die Insulinmenge 
wurde bis zu 12 IE vermindert und wiihrend der Periode vom 
1/;—-'°/, 1934 ganz ausgeschaltet. Danach musste Insulin von 
neuem eingesetzt werden, da der Blutzuckerniichternwert wieder 
bis zu ungefihr 0,25 % zu steigen begann. Insulin wurde nun 
yihrend ca. 6 Wochen in einer Menge von 6 IE in einer Injek- 
tion pro 24 Std. (am Abend) gegeben. Das Kérpergewicht hielt 
sich jedoch seit der Ankunft dieses Mal auf ungefihr derselben 
Hohe. Die Kost wurde jetzt mit einer Banane pro 24 Std. ver- 
mehrt. Diese Anordnung wurde wiihrend der Zeit vom **/2 bis 
1934 aufrechterhalten. Wihrend derselben musste die In- 
sulinmenge auf 36 IE pro 24 Std. gesteigert werden, da die Blut- 
zuckerniichternwerte ungefiihr 0,3—0,4 % erreichten. Am Ende 
der soeben genannten Periode konnte die Insulinmenge allmihlich 
auf 8 IE herabgesetzt werden. Der Blutzucker zeigte damals die 
Niichternwerte von 0,11—0,14 %. Hier sei betont, dass im Heim 
die Kontrolle der Verpflegung des Kindes sehr streng ist.  All- 
mihlich wurde die Kost dahin geiindert, dass sie am */9 1934 
folgendermassen zusammengesetzt war: Gemiise, Fleisch, Fisch, 
Kier, Butter, saurer Saft, Bouillon, Wasser in freier Menge, Sahne 
50 g, Mileh 150 g, Brot 100 g, Kakao 38 g, Kartoffeln 50 g, Kiise 
40 g, Mehl 10 g, 1 Banane nebst 1 Apfel oder 1 Apfelsin. Dazu 
wurden 32—36 IE Insulin verabreicht. Der Blutzucker pflegte 
am Morgen ungefiihr 0,20—0,25 % zu betragen. Alméns Probe 
im Harn meistens Spur positiv. Gerhards Probe konstant negativ. 
Das K6rpergewicht betrug zu diesem Zeitpunkt 34 kg. Diese 
Kost durfte der Patient bis heute (Juni 1935), also eine Zeit von 
ca. 9 Monaten behalten. Die Insulinmenge betrug durchschnitt- 
lich ungefihr 40—48 IE. Der Blutzucker belief sich auf unge- 
fiihr 0,25—0,30 %. Alméns Probe im Harn abwechselnd positiv 
und negativ. Legals und Gerhards Probe konstant negativ. Ko6r- 
pergewicht zur Zeit ca. 38 kg, Koérperliinge 144 em. Lingenzu- 
nahme wiihrend des Aufenthalts im Heim (1 Jahr und 9'/2 Mo- 
nate) 8 em. Allgemeinbefinden gut. Wiihrend der letzten Zeit 
von 8 Monaten traten nur einmal sehr gelinde Symptome einer 
Insuliniiberdosierung auf. Am '/s 1935 wurden die Blutzucker- 
werte viermal vor den Mahlzeiten bestimmt mit folgendem Re- 
sultat: 0,36 (Niichternwert), 0,28; 0,22 und 0,30 %. Vom ‘/s 1935 
ab wurde die Kost dahin geindert, dass alle Nahrung in freien 
Mengen verabfolgt wurde, mit Ausnahme von Brot, das in der- 
selben Menge wie vorher gegeben wurde, und von Zucker, der in 
einer Quantitiét von 10 g tiglich zugesetzt wurde. Insulingaben 
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wie vorher. Im April 1935 wurden alle wiihrend 24 Std. gelas 

senen Harnportionen in einer Anzahl von 9, jede fiir sich, unter 

sucht. In allen Portionen war Gerhards Probe negativ. Zwei 

Portionen ergaben mit Legals Probe Spur, die iibrigen waren 

negativ. Die Harnmenge betrug wihrend dieser 24 Std. 1525 g 

und die Quantitit des in den Harn abgesonderten Zuckers 2,5 % 
38,2 g. 


Fall III. M. G. Miidechen, geb. am */6 1926. Zweimal in 
Kronprinzessin Lovisas Pflegeanstalt gepflegt. Zum ersten Mal am 
12/y—**/y 1931 (Journal 467/1931). Auszug aus diesem Journal: 
Kinziges Kind. Kein Diabetes in der Verwandtschaft. Seit 14 
Tagen gesteigerter Durst und grosse Harnmengen. In der letzten 
Woche Halsinfektion mit Fieber. Kérpergewicht 19,6 kg. Almén 
positiv. Zuckerprozent im Harn 1,7. Legal positiv. Blutzucker 
niichternwert bei einer Untersuchung 0,164 %. Die Patientin wurde 
wegen Scharlachs ins Epidemiekrankenhaus iiberfiihrt. Bei der 
Entlassung erhielt das Miidchen folgende Kost: 50 g¢ Butter, 100 ¢ 
Mileh, 80 g Schinken, 50 g Fleisch, 100 g Sahne, 70 g Brot, 
| Ki, 1 Apfel oder 1 Apfelsine, 400 g Gemiise, Tee. Ausserdem 
wurden 20 IE Insulin, auf zwei Injektionen, um 7 und 17 Uhr, 
verteilt, jeden Tag verabreicht. Der Zuckergehalt pflegte im Harn 
zu dieser Zeit zwischen 0,6 und 2,8 % zu variieren. Legal war 
konstant positiv. Harnmenge pro 24 Std. ungefiihr 7—-900 g 
Das zweite Mal wurde das Midchen in Kronprinzessin Lovisas 
Pflegeanstalt in der Zeit vom ''/1 bis ‘/s 1932 gepfilegt (Journal 
24/1932). Auszug aus diesem Journal: In den letzten 14 Tagen 
wieder sehr viel getrunken und gemagert. Bei der Ankunft 2,5 % 
Zucker im Harn. Legal positiv. Einige Tage nach der Ankunft 
betrug der Blutzuckerniichternwert am Morgen 0,396 % und am 
Tage darauf 0,302 %. Bei der Ankunft erhielt das Kind folgende 
Kost: 400 g Gemiise, 65 g Brot, 60 g Butter, 1 Ei, 100 g Milch, 
125 g dicke Sahne, 2 Apfel, 50 g Fleisch, 30 g Schinken, Tee 
Ausserdem wurden 20 IE Insulin verabfolgt, auf zwei Injektionen 
in 24 Std. verteilt, um 8 und 14,30 Uhr. Bei der Entlassung 
aus dem Krankenhause bekam das Midchen folgende Kost: 500 g 
Milch, 400 g Gemiise, 125 g Sahne, 70 ¢ Butter, 30 g Schinken, 
1 Apfel oder 1 Apfelsine, Tee, Bouillon. Dazu wurden 90 IE 
Insulin gegeben, folgendermassen verteilt: 32 IE um 6,30 und 
58 IK um 16 Uhr. Bei dieser Ordnung schied die Patientin 
10—18 g Zucker mit dem Harn pro 24 Std. aus. Bei der Ent- 
lassung war Alméns Reaktion im Harn negativ. Legal positiv. 

Vom */s 1932 bis zum 1'°/1 1934 wurde das Miidchen in 
ihrem Heim gepflegt. Sie erhielt jetzt folgende Kost: 350 g 
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Milch, 75 g Sahne, 55 g Brot, 20 g Kartoffeln, 1 Apfel oder 
1 Apfelsine, '/, Banane, Fleisch, Fisch, Eier, Gemiise und 
Butter in freien Mengen, dazu durchschnittlich 60 IE Insulin 
pro 24 Std. Nach ungefiihr zwei Wochen konnte die Insulin- 
menge bei derselben Kost auf ca. 40 IE pro 24 Std. ver- 
mindert werden. Die Blutzuckerniichternwerte betrugen 0,20— 
0,30 %. Die Brotmenge wurde allmihlich auf 70 g, die Kartoffel- 
menge auf 35 g gesteigert und Kise mit 15 g eingefiigt. Die 
Insulinmenge wurde beibehalten. Die Blutzuckerwerte verhielten 
sich, wie soeben genannt. So war die Lage wihrend des Restes 
des Jahres 1932 und das ganze Jahr 1933 hindurch. Wihrend 
dieser Zeit zeigte die Patientin zuweilen im Monat leichte Symp- 
tome von Hypoglykimie. 

Vom '/: bis '°/2 1934 befand sich das Miidchen im Kran- 
kenhaus. Nach der Mitteilung von dort betrugen die Harnmengen 
pro 24 Std. 1 200—1 500 g. Der Harnzucker belief sich bei der 
Ankunft auf ca. 60 g pro 24 Std. Bei der Entlassung »unbe- 


deutend niedriger». Die Blutzuckerniichternwerte waren 500 mg% 

bzw. 400 mg%. »Die Patientin war diusserst schwer unter ein 
praktisch durchfiihrbares Regime zu stellen.» Wihrend des Auf.- 


enthalts im Krankenhaus war ihr Allgemeinbefinden gut. Bei 
der Entlassung erhielt sie 44 IE Insulin pro 24 Std. sowie fol- 
gende Kostordnung: 100 g Brot, 40 g Fleisch bzw. 60 g Fisch, 
100 g Sahne, 35 g Butter, 350 g Mileh, 25 g Kartoffeln, 200 g 
Gemiise, 15 g Kiise sowie 2 Apfel und 2 Kier. 

Nach der Heimkehr war das Allgemeinbefinden der Patientin 
bei dieser Ordnung stets gut. Nach einiger Zeit (Miirz 1934) 
wurde die Kost folgendermassen geiindert: Alle Nahrungsmittel 
wurden mit folgenden Ausnahmen freigegeben: an Zucker wurden 
10 g und an Brot 70 g verabreicht. Die Insulinmenge wurde 
auf ca. 40 TE gehalten. Das Korpergewicht betrug zu diesem 
Zeitpunkt 25,4 kg. Diese Ordnung wurde bis dato (Febr. 1935) 
heibehalten. Wiihrend des letzten Jahres habe ich jedoch nicht 
regelmissig von der Patientin gehért. Ihr Allgemeinbefinden 
scheint in der ganzen Zeit sehr gut gewesen zu sein, die Ge- 
wichtszunahme ist gut (Gewicht im Febr. 1935 30 kg) und hypo- 
glykiimische Symptome treten sehr selten auf. 

Im Februar 1935 die gleiche Kost, wie soeben genannt, und 
60 IE Insulin. Unbedeutende Acidose, Blutzuckerniichternwerte 
ungefiihr 0,35 % und Ausscheidung von 10—30 g Glykose pro 
24 Std. 


Fall IV. B. W., Knabe, geb. am '%/: 1920.) Im Maria- 
Krankenhaus in Stockholm 1928, 1929 und 1930 gepflegt. (Jour- 
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nale 444/1928, 21/1929 und 102/1930). Auszug aus diesen Jour- 
nalen: In der Verwandtschaft keine Zuckerkrankheit. Ein Ge 
schwisterkind, gesund. Scharlach und rheumatisches Fieber im 
Alter von 3 Jahren. Masern mit 4 Jahren. Im Mirz 1928 nah 
men Durst und Harnabsonderung zu. Der Patient magerte sehr 
und hatte im Harn Zucker. Kam zum ersten Mal am ‘/1 1928 
ins Maria-Krankenhaus. Der Blutzuckerniichternwert betrug da 
mals 0,286 %; 4,35 % Zucker im Harn; Legals Reaktion: geringe 
Spur. 8S-R 3 mm/1 Std. Die Harnmengen pro 24 Std. beliefen 
sich im Durechschnitt auf 1——2 Liter. Das Kérpergewicht war 
25,8 kg. Der Patient erhielt im Krankenhaus folgende Kost: 
100 g Brot, 1 Ei, 125 g Sahne, 100 g Butter, 1 Apfelsine, | 
Banane, 75 g Fleisch. Anfangs war es nicht nétig, Insulin bei 
dieser Kost einzusetzen, wobei die Blutzuckerwerte in der Regel 
zwischen 0,10—O—0,270 % bei tiiglich dreimal entnommenen Pro 
ben variierten. Nach ea. '/2 Jahr (Sept. 1928) bekam der Patient 
die soeben genannte Kost sowie ausserdem 22 IE Insulin, auf drei 
Injektionen pro 24 Std. verteilt. Das Kérpergewicht war nun 
von 25,8 kg (im April) auf 28 kg gestiegen. Wiihrend des letzten 
halben Jahres 1928 wurde die Kost mit 50 g Brot, 25 g Sahne 
und einem Eigelb heraufgesetzt. Das Insulin musste wiihrend 
derselben Zeit von 22 IE auf ca. 60 IE periodenweise gesteigert 
werden, um in den Zwischenzeiten zwischen diesen grésseren 
Dosen wieder auf ungefiihr 20 IE vermindert werden zu kénnen 
Die Blutzuckerwerte wechselten stark, zuweilen fanden sich Niich 
ternwerte von 0,50 %. Der Patient wurde das letzte Mal am *°/¢ 
1930 aus dem Maria-Krankenhaus entlassen. Koérpergewicht da 
mals (im Alter von 10 Jahren) 34,4 kg und Liinge 144,5 em 
Kostordnung: 150 g Brot, 2 Eier, 100 g Fleisch oder Fisch, 200 g 
Sahne, 25 g Schweinefleisch, 100 g Butter, | Apfel und 1 Banane, 
Insulin: 40 IK, auf drei Injektionen tiiglich verteilt, um 8, 14 
und 20—21 Uhr. Zuckergehalt im Harn ea. 0,3 %. Legal positiv 
oder Spur. Harnmenge pro 24 Std. ungefiihr 800 g. 

Der Patient wurde von mir in privater Praxis vom 1. Juli 
1930 bis heute (Juni 1935) oder insgesamt ungefiihr 5 Jahre lang 
behandelt. Wiihrend dieser Zeit wurde er ebenfalls von mir im 
Ihrfeltschen Kinderheim in einer Zeit von insgesamt 9 '/2 Mo 
naten gepflegt, auf drei Perioden verteilt, wihrend welcher der 
Patient aus sozialen Griinden nicht in seinem Heim gepflegt wer 
den konnte. 

In der ersten Zeit nach der Heimkehr aus dem Krankenhaus 
wurde die daselbst gegebene Kost und Insulinmenge beibehalten. 
Nach einigen Wochen wurde die Brotmenge um 50 g vermindert, 
yihrend das Fleischquantum um 25 g gesteigert sowie 50 g 
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Kartoffeln und 15 g Kise eingesetzt wurden. Die Insulininjek- 
tionen liessen sich auf zwei pro 24 Std. vermindern; die Insulin- 
menge pro 24 St. wurde von 40 IE auf 48 IE (28 + 20) erhéht. 
Diese Ordnung wurde in der ersten Zeit des Aufenthaltes im 
Ihrfeltschen Kinderheim, vom '*/7—*!/s 1930, beibehalten, wobei 
aber Milch mit 250 g sowie 1 Banane eingesetzt wurden. Der 
Blutzuckergehalt bei niichternem Magen betrug ungefihr 0,3 %, 
Almén war oft, aber nicht immer im Harm positiv. Das Allge- 
meinbefinden war gut. Die Insulinmenge wurde allmihlich auf 
ca. 35 IE pro 24 Std. vermindert (vorher 48 IE). Vom September 
1930: Kier, Fisch, Fleisch, Butter in freien Mengen. 

Kin Jahr spiter, im Juli 1931, erhielt der Knabe fol- 
gende Kost: 80 Brot, 50 Kartoffeln, dazu  Gemiise, Fisch, 
Fleisch, Eier, Mileh und Butter in freien Mengen. Ausserdem 
wurden 40 IE Insulin, auf 2 Injektionen verteilt, pro 24 
Std. gegeben. Der Patient wog zu diesem Zeitpunkt 38 kg 
und hatte im letzten Jahre 4'/2 kg zugenommen. Vom Herbst 
1930 bis zum Sommer 1931 ging der Patient in die Schule 
und befand sich die ganze Zeit hindurch bei gutem Allgemein- 
befinden. Zuweilen traten leichte Symptome eine Hyperinsu- 
liniimie auf. 

Kin Jahr spiter, im August 1932, wog der Patient ca. 40 kg 
und hatte eine Liinge von 155 em. Er bekam dieselbe Kost wie 
im Jahre vorher, aber jetzt mit 110 g Brot anstatt der vorigen 
80 g. Die Insulinmenge betrug nunmehr ca. 45 IE. 

Um den 1. Januar 1933 herum ungefihr die gleiche Kost. 
Jetzt ca. 50 IE Insulin. 

Im April wog der Knabe 42 kg. Er erhielt dieselbe Kost 
und 60 IE. Fortdauernder Schulgang ohne Bemerkenswertes. 
Selten Insulingefiihle. 

Paradysenterie im August 1933. Zu dieser Zeit war die 
K6rperlinge 155 em, das Kérpergewicht betrug ca. 42 kg. Vom 
‘/s bis zum *°/s 1933 im Epidemiekrankenhaus in Stockholm ge- 
pflegt. Fortgesetzt dieselbe Kost wie 1931, doch mit 95 g Brot. 
Nunmehr wurden 80 IE Insulin gegeben, wie vorher auf zwei 
tiigliche Injektionen verteilt. Bei dieser Kost war der Knabe fast 
ganz zuckerfrei. Zuweilen fanden sich jedoch morgens ziemlich 
hohe Blutzuckerwerte ca. 0,25—0,35 %. 

Nach einem weiteren Jahr (wiihrend dessen der Knabe die 
Schule ununterbrochen besuchte), also im Sommer 1934, erhielt 
er dieselbe Kost wie vorher, aber jetzt mit ca. 104 IE Insulin 
pro 24 Std. wie vorher auf zwei Injektionen tiglich verteilt. 
Almén im Harn meistens positiv, Legals und Gerhards Reaktion 
negativ, Legal jedoch bisweilen schwach positiv. Die Blutzucker- 
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niichternwerte wurden wihrend der Monate Juni und Juli 1934 
viermal bestimmt und betrugen: 0,89, 0,15, 0,27 und 0,17 %. 
Gangrinése Appendicitis, die in diesem Jahre ohne beunruhigende 
Erscheinungen operiert wurde. 

Im Mirz 1935 war das Allgemeinbefinden fortgesetzt sehr 
gut. Nihrzustand und Liinge ohne Besonderheiten. Kostordnung 
seit ungefiihr 1 Jahre: 135 ¢g Brot, 30 g Kartoffeln, Fisch, Fleisch, 
Kier, Butter, Gemiise, Friichte in freien Mengen. Insulin 160 IE 
(ungefiihr), auf zwei Injektionen pro 24 Std. verteilt. Almén im 
Harn meistens positiv. Gerhards Probe konstant negativ. Selten 
gelinde Insulingefiihle. Kérpergewicht (im Alter von 15 Jahren) 
ca. 52 kg. Geht in die Schule, treibt Sport, wie z. B. Schlitt 
schuh- und Sehneeschuhlaufen usw.  Blutzuckerniichternwerte 
0,25—-0,40 %. 

Vom °/s bis zum '/7 1935 gewéhnliche, gemischte Kost mit 
135 g Brot ohne Zucker. 

Fall V. O. F. 8., Miidehen, geb. am *°/4 1920. Das Miid 
chen wurde im Kinderkrankenhaus Samariten in Stockholm vom 
*6/y 1926 bis zum °/9 1928 (Journal 370/1926) sowie am *"/12 
1930 bis zum **/9 1931 (Journal 159/1930) gepflegt. 

Auszug aus diesen Journalen: Der Vater des Miidchens leidet 
an Diabetes. Ungefiihr um den 1. September 1926 herum (ea 
1 Monat vor der Ankunft) zum ersten Male gesteigerte Harnab 
sonderung und Zunahme des Durstes. Sei der Ankunft Almén 
und Legal positiv. Harnmenge ca. 1 000 g. Koérpergewicht 19 kg. 
Eine Verabreichung von Insulin war im ersten Jahre im Kranken 
haus nicht n6étig; man verabfolgte gewOhnliche, gemischte Kost 
mit einer EKinsechriinkung des Brotes bis zu ungefiihr 50 g unter 
volliger Entziehung des Zuckers. Diese Massnahme reichte aus, 
um den Harn des Kindes praktisch zuckerfrei zu machen. In 
der Mitte des Jahres 1927 betrugen die Blutzuckerniichternwerte 
0,09—0,136 %. Die Harnmengen beliefen sich auf ungefiihr 1 000 

1500 g pro 24 Std. Der Zuckergehalt im Harn betrug 0,5 
1%, allerdings bei Insulingaben von ca. 20 IE pro 24 Std. Bei 
der Entlassung im September 1928 betrug das Koérpergewicht ca. 
25 kg (im Alter von 8 Jahren). Das Midchen erhielt damals 
100 g Fleisch oder Fisch, 200 g Milch, 30 g Brot und dazu 26 
IK Insulin. 

Nach der Entlassung wurde das Midchen im Kinderheim bis 
zum *'/2 1930, also ca. 1'/2 Jahr lang, gepflegt. Wéihrend dieser 
Zeit erhielt es oben angegebene Kost mit 28 IE Insulin pro 24 
Std. In dieser Zeit war der Harn des Miidchens in der Regel 
zuckerfrei. Wurde ins Kinderkrankenhaus Samariten am ~*', 
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1930 im Insulinschock fast bewusstlos gebracht. Kein Zucker im 
Harn. Heller positiv. Zahlreiche rote Blutkérperchen im Sedi- 
ment. Die Anzeichen einer Nierenreizung verschwanden in einigen 
Tagen. Korpergewicht einige wenige Tage nach der Ankunft 
27 kg. Wihrend des ersten Monats im Krankenhaus Alméns 
Probe konstant positiv und Legal positiv. Die Kost war wiihrend 
dieser Zeit folgende: 50 g Fleisch oder Fisch. 100 g Mileh, 1 Ei, 
80 g Brot plus 1 Zwieback und im iibrigen freie Kost. Dazu 
28 IE Insulin. Harnmengen ungefihr 1 500—2000 g. Bei der 
Entlassung am **/9 1931 bekam die Patientin 40 g Brot, 100 g 
Milch, 1 Ei, 50 g Fleisch oder Fisch, 50 g Kiise, keinen Zucker, 
im iibrigen freie Kost, jedoch keine Kartoffeln, und dazu 34 IE 
Insulin. Harnmenge 1—1'/e Liter. Kérpergewicht 33,4 kg. 
Kinige Zeit vor der Entlassung betrug der Blutzuckerniichternwert 
in einem Falle 0,28 %. 

Das Miidechen kam am 9 1931 vom Kinderkrankenhaus 
Samariten direkt ins /hrfeltsche Kinderhetm. Hier hat es sich bis 
heute (Juli 1935) mit Ausnahme von 14 Tagen aufgehalten. Wiih- 
rend der Aufenthaltszeit im Heim erhielt das Midechen in bezug 
auf Fleisch, Fisch, Kier und Butter freie Kost. Das K6érperge- 
wicht betrug bei der Ankunft im Heim 33,4 kg, am */s 1935 
40,8 kg. Die K6rperliinge war am 


29 / 


9 1932 127 cm, am 2 
1935 137 em. (Kérperliinge der Mutter nur 148 em!) Vom Juni 
1934 bis zum Juni 1935 wurden in der Kost 95 g Brot und 
30 g Kartoffeln, kein Zucker verabfolgt. Ausserdem erhielt das 
Miidchen ca. 55 IE Insulin tiglich, auf zwei Injektionen verteilt. 
Seit 1'/2 Jahr wurde der Blutzuckerniichternwert ungefihr ein- 
mal in der Woche untersucht. Derselbe pflegte hoch zu liegen, 
bei 0,30—0,40 %. Legals Probe, die in der letzten Zeit regel- 
miissiger untersucht wurde, war meistens negativ. Gerhards Probe 
fiel mit wenigen Ausnahmen negativ aus. Obwohl die Blutzucker- 
niichternwerte hoch waren, diirfte die Menge des abgesonderten 
Zuckers sicher nicht bedeutend gewesen sein, da Alméns Probe, 
die in Harnportionen vom Morgen und Abend, regelmiissig unter- 
sucht zu werden pflegten, oft nur im Morgenurin positiv waren. 
Der Blutzucker, dessen Wert morgens sehr hoch war, nahm wiih- 
rend des Tages bei den ausgefiihrten Untersuchungen schnell ab. 
Am '/s 1935 waren die Blutzuckerwerte vor den Tagesmahlzeiten 
folzgende: um 7 Uhr 0,54 %; um 11,30 Uhr 0,31 %; um 13,30 
Uhr 14%; um 17,30 Uhr 0,12 %. Zuweilen zeigten sich bei dem 
Miidchen gegen den Abend gewisse schwache Anzeichen von Hyper- 
insuliniimie. Aus praktischen und psychologischen Griinden wurde, 
da das Allgemeinbefinden der Patientin gut war, kein Versuch 
gemacht, drei Injektionen am Tage auszufiihren oder die erste 
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Insulindosis friiher am Morgen zu verabreichen, was sonst hiitte 
begriindet erscheinen kénnen. 

Vom ‘*/s 1935 ab erhielt das Midchen auch Kartoffeln in 
freier Menge. Dieses hat jetzt 4 Monate lang ohne Schwierig- 
keiten durchgefiihrt werden kénnen. Allgemeinbefinden und Nihr 
zustand zeigen nichts Bemerkenswertes. Die KOrperlinge ist aber 
fiir das Alter des Miidchens niedrig (die Mutter ist allerdings nur 
148 em hoch). Zuckerabsonderung mit dem Harn pro 24 Std. 
ca. 30-—50 Blutzuckerniichternwerte 0,30—0,40 %. Legal zu- 
weilen Spur oder schwach positiv. Gerhards Probe negativ. Mit 
unter eingetretene Infektionen der Luftwege wurden oline Schwie 
rigkeit iiberstanden. Dabei wurden weder die Kost noch die 
Insulinmenge geiindert. 


Fall VI. E. N., Miidechen, geb. am '°/10 1920. Gepflegt in 


Kronprinzessin Lovisas Pflegeanstalt: *°/6—'*/s 1929 (Journal 
420/1929); 1929—"'/1 1930 (Journal 597/1929); *1/3—**/s 


1930 (Journal 210/1930); 4/6—**/6 1930 (Journal 384/1930); 
1930 (Journal 474/1930); 4/11 1930 (Journal 618/1930); 
29/y— "7/1, 1931 (Journal 503 1931); 1931—!8/2 1932 (Jour 
nal 730/1931); 7%/s—**/10 1932 (Journal 614/1932); '®/s—‘/6 1933 
(Journal 242/1933). (Insgesamt 10mal wiihrend 4 Jahre). 

Auszug aus den Journalen: Das Miidechen kam am *°/6 1929 
zum ersten Male in die Anstalt im komatésen Stadium, nachdem 
die Patientin ungefihr wiihrend eines Monats auffallend starken 
Durst gezeigt hatte. Almén, Legal und Gerhard bei der Auf 
nahme positiv; Blutzucker iiber 0,385 %. Ké6rpergewicht 20,4 kg. 
Nachdem das Miidechen sich vom Coma erholt hatte, erhielt es 
Ende Juli folgende Kost: 600 g Gemiise, 200 g Milch, 80 g 
Brot, 70 g Butter, 25 g Schinken, 25 g Kartoffeln, 50 g¢ Fleisch 
oder Fisch, 20 g Kiise, 200 g Bouillon, 20 g Sahne, 2 Eier, | 
Apfel, 1 Apfelsine. Ausserdem wurden tiiglich 16 IE Insulin 
verabreicht, auf zwei Injektionen verteilt. Bei dieser Ordnung 
blieb der Harn zuckerfrei und Legals Probe war in der Regel 
negativ. Die Absonderung von Zucker pro 24 Std. hielt sich bei 
der Entlassung der Patientin aus dem Krankenhause unter 10 g 
pro 24 Std. 

Jedes Mal, wenn die Patientin von neuem ins Krankenhaus 
kam, befand sie sich im Coma oder Praecoma, wiihrend sie bei 
der niichstvorhergehenden Entlassung aus dem Krankenhause bei 
gutem Allgemeinbefinden gewesen’ war. ihrer letzten Ent 
lassung aus dem Krankenhause, am 7/5 1933, wog sie 39,6 kg 
Sie erhielt damals folgende Kost: 800 g Gemiise, 2 Eier, 70 g 
Brot, 100 g Mileh, 20 g Kiise, 100 g Fleisch, 60 g Butter, 2 
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Apfel, 100 g Sahne und einen Teeléffel Diabeteskakao. Ausser- 
dem wurde Insulin, auf drei Injektionen pro 24 Std. verteilt, 
folgendermassen verabreicht: 12+38-+ 24, insgesamt 74 IE, um 
4,30, 12 und 20 Uhr. Bei dieser Ordnung pflegte Almén im 
Harn positiv zu sein, ebenso Legal (Spur-positiv). Der Blutzuk- 
kerniichternwert pflegte bei 0,35 % zu liegen. Das Allgemeinbe- 
finden war gut. 

Im Ihrfeltschen Winderheim hat sich die Patientin in foigen- 
den Zeiten aufgehalten: '°/2—'*/9 1932, *°/10 1932—‘/s 1933 und 
vom ‘/g 1933 bis jetzt (Juli 1935). Wiihrend dieses letzten Auf- 
enthalts im Heim erhielt das Midchen in bezug auf Fisch, Fleisch, 
Kiern und Butter freie Mengen. Das Gewicht des Miidchens stieg 
wiihrend dieser Zeit von 39,6 bis zu 45 kg, die Kérperlinge nahm 
von 141 bis 147 em zu (im Alter von ungefihr 15 Jahren). Zur 
Zeit erhilt die Patientin ca. 95 IE Insulin pro 24 Std., auf zwei 
Injektionen verteilt, sowie folgende Kost: Brot 80 g, Kartoffeln 
35 g, Fleisch, Fisch, Eier, Butter, Gemiise und Obst in freien 
Mengen. Die Blutzuckerniichternwerte sind hoch: 0,30, 0,45 %. 
Die Blutzuckerwerte sinken jedoch stark im Laufe des Tages; 
typisch ist folgende Serie von Blutzuckerwerten, die am '/s 1935 
vor den Mahlzeiten bestimmt wurden: um 7,50 Uhr 0,35 %; um 
11,30 Uhr 0,27 %; um 13,30 Uhr 0,14 %; um 18,30 Uhr 0,12 %. 
Alméns Probe meistens positiv im Harn. Legals Probe ausnahms- 
weise positiv und Gerhards Probe in einzelnen Fillen positiv. 
Das Allgemeinbefinden ist gut. Wiihrend der letzten zwei Jahre 
traten einige Male gelinde Insulingefiihle auf. Die Zuckeraus- 
scheidung pro 24 Std. betriigt bei dieser Ordnung ca. 30—40 g. 
Legal war im Harn zuweilen positiv, Gerhards Probe konstant 
negativ. Blutzuckerwerte wie vorher. Allgemeinbefinden sehr 
gut. Erniahrungszustand gewohnlich. 


Fall VII. B. G., Miidchen, geb. am ‘/s 1921. Gepflegt in 
Sabbatsbergs Krankenhaus (med. Abtlg.) vom *’/: 1933 bis zum 
8/4 1933 (Journal 109/1933). Auszug aus dem Journal: Kein 
Diabetes in der Verwandtschaft. Seit der ersten Zeit nach der 
Geburt chronische Mittelohrentziindung. Einen Monat vor der 
Ankunft im Februar 1933 Miidigkeit, gesteigerter Durst, Abma- 
gerung. Blutzuckerniichternwert bei der Ankunft 0,270 %, Legals 
und Gerhards Probe positiv. Bei der Entlassung im April 1933 
erhielt das Midchen folgende Kost: 100 g Brot, 60 g Kartoffeln, 
1 Ei, 60 g Fleisch oder Fisch, 200 g Sahne, 200 g Milch, 40 g 
sutter, 200 g Gemiise, 100 g Apfel. Insulin wurde nicht gege- 
ben. Der letzte im Krankenhause bestimmte Blutzuckerniichtern- 


wert betrug 0,09 %, Almén und Legal negativ. 


4—35580. Acta paediatrica. Vol. XVIII, Supplementum ITI. 
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Das Miidehen lag im Ihrfeltschen Kinderheim vom *'/6 1933 
bis zum *°/s 1934. Auszug aus dem daselbst gefiihrten Journal: 
Bei der Ankunft wog das Midchen 37,4 kg und die Korperlinge 
betrug 145 cm. Bei der Entlassung aus dem Heim wog die Pa 
tientin 47,6 kg, ihre Linge belief sich auf 149 em. Nach ihrer 
Entlassung aus dem Krankenhause Sabbatsberg und einige Wochen 
vor ihrer Ankunft im Heim hatte sie Masern gehabt. In den 
ersten 24 Std. umfasste die Harnmenge 2 Liter und spiiter in 
den niichsten Wochen ungefiihr 1 '/2—2 Liter. Wiéihrend der 
ersten 10 Tage bei den morgens, mittags und abends ausgefiihr 
ten Bestimmungen Zucker im Harn. In dieser Periode wurden 
in einem Falle 8 IE Insulin in 24 Std. gegeben, worauf der Harn 
ganze 24 Std. danach bei Untersuchungen, die jede zweite Stunde 
ausgefiihrt wurden, zuckerfrei wurde. Nach dieser ersten Periode 
von 10 ‘Tagen verschwand der Zucker ganz aus dem Harn fiir 
die Zeit von einem Monat (dreimal tiiglich regelmiissig entnom 
mene Proben). Das Miidchen erhielt bei der Ankunft fortgesetzt 
die obengenannte Kost, die im Krankenhause Sabbatsberg ge 
priift worden war. Nach einwéchigem Aufenthalt im Heim wurde 
die Brotmenge in der Kost um 20 g erhéht und die Kartoffel 
quantitiit um 30 g vermindert. Diese Kost diirfte das Madchen 
im Heim dann 2'/2: Monate lang behalten. Ungefiihr 5 Wochen 
nach der Ankunft im Heim begann Alméns Probe im Harn _ po 
sitiv zu werden, und zwar allmiihlich immer 6fter; nach 2 '/1 
Monaten im Heim begann Gerhards Probe im Harn positiv zu 
werden. Nunmehr wurde Insulinbehandlung eingesetzt, anfangs 
mit 16 IE pro 24 Std. Die Kost wurde (am */9 1933) folgen 
dermassen geiindert: Brot 100 g, Kartoffeln 25 g, Fleisch, Fisch, 
Kier, Butter, Milech, Gemiise in freien Mengen. Die Acidose ver 
schwand und Alméns Probe wurde im Harn seltener positiv. In 
einem Falle betrug einige Wochen spiiter, zu Anfang des Monats 
Oktober 1933, der Blutzuckerniichternwert 0,26 %. Spiiter zeigten 
regelmissige Harnuntersuchungen und die einmal wéchentlich be 
stimmten Blutzuckerniichternwerte, dass sich dieser Zustand be 
treffs des Harns und der Blutzuckerniichternwerte (0,14—0,30 %) 
unveriindert hielt. Um diesen Zustand zu erreichen, musste 
jedoch die Insulinmenge so weit gesteigert werden, dass sie durch 
schnittlich 20—380 IE pro 24 Std. betrug, auf zwei Injektionen 
verteilt. Diese hatte also bis zum August 1934 Geltung. Wah 
rend dieser Zeit war aber der Insulinbedarf in einer Periode, nim 
lich ca. 6 Wochen, Dez. 1933—Jan. 1934, grésser; in dieser 
Zeit wurden bis zu 70 IE Insulin pro 24 Std. gegeben, um die 
Blutzuckerniichternwerte unter 0,30 % zu driicken und die Aci 
dose, praktisch genommen, fernzuhalten. Wiihrend dieser Zeit 
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litt das Midchen an Pharyngitis. Der Insulinbedarf sank aber 
danach wieder, so dass derselbe z. B. im Juni desselben Jahres 
im Durchschnitt nur ca. 16 IE betrug. Bei der Entlassung aus 
dem Heim im August 1934 belief sich der Tagesbedarf bei der 
gegebenen Kost auf 40 IE und der Blutzuckerniichternwert auf 
0,21 %. Wihrend dieser Zeit nur in einigen wenigen Fallen ge- 
linde Symptome einer Insuliniiberdosierung. 

In der Zeit vom August 1934 bis zum °°/1 1935 wurde das 
Miidchen auf eine mir unbekannte Weise gepflegt. Es hat jedoch 
in dieser Zeit keine Kost erhalten, die Fett und Eiweiss in freien 
Mengen enthielt, sondern auch solehe Nahrungsstoffe wie Fleisch, 
Kier und Butter wurden in abgewogenen Mengen verabreicht. 
Die Pflege scheint, nach gewissen Umstiinden zu urteilen, wiih- 
rend dieser Monate nicht so sorgfiltig itiberwacht worden zu sein. 

Am *°/: 1935 wurde das Miidchen von neuem ins Kranken- 
haus Sabbatsberg gebracht (Journal 72/1935). Auszug aus die- 
sem Journal: Bei der Ankunft betrug der Blutzuckerniichtern- 
wert 0,202 %, und im Harn fand sich ungefiihr 1% Zucker. Zur 
Zeit (Miirz 1935) wiegt das Midchen 48,3 kg und besitzt eine 
Linge von 151 em. Es erhilt folgende Kost: 100 g Brot, 2 
Kier, 75 g Fleisch oder 100 g Fisch, 200 g Sahne, 50 g Butter, 
Gemiise in freien Mengen. Ausserdem werden 68 IE Insulin pro 
24 Std. verabreicht, auf drei Injektionen tiiglich verteilt. Bei 
dieser Ordnung ist der Harn zur Zeit zuckerfrei, und seine Menge 
beliiuft sich pro 24 Std. auf ungefihr 1 200 g. 


Fall VII. K. FE. O., Knabe, geb. 1918. 

Kam in die med. Klinik II des Serafimerlazaretts am *°/9 
1931. Auszug aus dem Journal: Nicht bekannt, ob Diabetes in 
der Verwandtschaft vorkommt. Drei Wochen vor der Ankunft 
gesteigerter Durst. Weder miide noch gemagert. Am Tage vor 
der Ankunft wurde im Harn Zucker nachgewiesen. Kérperent- 
wicklung normal. Wurde am ‘/iz 1931 entlassen, kam aber nach 
einigen Tagen im Coma diabeticum wieder zuriick. Bei der ersten 
Ankunft im Serafimerlazarett am *°/) 1931: In Stichproben von 
Harn Almén_ positiv, Legal. und Gerhard stark positiv, Zucker- 
prozent 7,14. Blutzucker 0,306 % Harnmenge ea. 2 Liter. Ké6r- 
pergewicht 36 kg. Bei der Entlassung im Jan. 1932 betrug das 
K6érpergewicht 43,5 kg. Bei der Entlassung erhielt der Knabe 
folgende Kost: Gemiise in freien Mengen, 100 g Brot, 75 g But- 
ter, 2 Kier, 150 g Sahne, 40 g Fleisch oder 75 g Fisch, 75 g 
Speck, 20 g Kiise. Ausserdem wurden 32+ 36 insgesamt 68 
IK Insulin pro 24 Std. verabreicht. Bei dieser Ordnung verhielt 
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sich der Harn des Patienten, praktisch genommen, zuckerfrei; 
Legal negativ. Harnmenge pro 24 Std. ungefihr 1 Liter. 

Bei der Ankunft im IJhrfeltschen Ninderheim am 1932 
wurde die oben genannte Kost mit 68 IE Insulin gegeben. Da 
der Harn des Patienten wihrend der ersten Tage konstant zuk 
kerfrei war, und der Knabe in einigen Fiillen leichte Anzeichen 
von Hyperinsulinimie zeigte, wurde nach dieser Zeit folgende 
Kost verabreicht: 80 g Brot, 30 g Kartoffeln, Gemiise, Fisch, 
Fleisch, Kier, Milch und Butter in freien Mengen. Ausserdem wurden 
nur 52 IE Insulin gegeben. Bei dieser Kost liess sich die In 
sulinmenge allmihlich auf 9 IE vermindern, was erreicht wurde, 
nachdem der Patient ca. 1 Monat im Heim gewesen war. Nun- 
mehr wurde die Brotmenge auf 60 g herabgesetzt, wonach das 
Insulin ganz ausgesetzt werden konnte. Allmihlich nahm jedoch 
der Insulinbedarf wieder zu, war aber bei der Entlassung des 
Knaben aus dem Heim am '*/5 1932 (also ca. 4 Monate nach 
der Ankunft) nicht grésser als 24 IK. Der Patient kam ins Heim 
am '°/10 desselben Jahres zuriick. Damals betrug der Insulinbe 
darf bei derselben Kost 32 IE. Der Patient blieb dieses Mal im 
Heim bis zum *'/10 1933, also 1 Jahr lang. Bei der Entlassung 
aus dem Heim nach dieser Zeit war die Kost dieselbe wie vor 
her, die Insulinmenge aber jetzt 80 IE. Bei dieser Ordnung fand 
sich im Harn des Patienten meistens Zucker; Gerhards Reaktion 
konstant negativ, Blutzuckergehalt bei niichternem Magen mor 
gens ca. 0,30 %. Zu dieser Zeit betrug die K6rperlinge des Pa- 
tienten 162 em und sein Koérpergewicht 53,6 kg (also im Alter 
von ca. 15 Jahren). Das Allgemeinbefinden war gut. 


Fall 1X. K. E., Miidchen, geb. am *°/2 1929. Gepflegt im 
Sachsschen Kinderkrankenhaus vom '*/5 1930 bis !*/2 1931 (Jour 
nal 201/1930) und vom *°/s bis 77/3 1931 (Journal 96/1931). Aus 
den Journalen: Die Grossmutter der Patientin soll an Zucker 
krankheit gelitten haben; im iibrigen in der Verwandtschaft 
meines Wissens kein Diabetes. Zwei Geschwister, gesund. Ge 
wicht bei der Geburt 3250 g. Brustmilech bis zum Alter von 
'/y Jahre, danach bis jetzt gemischte Kost, jedoch mit einem Zu 
satz von Brustmilech wihrend der ganzen Zeit. Apfelsine und 
Banane waren seit dem Alter des Kindes von 3—4 Monaten tig 
lich in der Kost enthalten. Im Alter von 5 Monaten schwere 
Erkiltung von der Dauer von 14 Tagen. Zuweilen in der ersten 
Zeit nach der Geburt wiihrend kiirzerer Zeit laufende Ohren. 
Vierzehn Tage vor der Ankunft im Krankenhaus (also ungefiihr 
im Alter von 14 Monaten) begann das Kind miide und miesepe 
trig zu werden sowie viel zu trinken. Seit derselben Zeit hatte 
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es sehr gemagert. In der Nacht vor der Ankunft trank das 
Miidchen '‘/2 Liter Milch. Bei der Ankunft geschwollener Schlund. 


Almén und Legal positiv. Blutzucker 0,28 %. K6érpergewicht 
7330 g. Darauf erhielt das Kind folgende Kost: 100 g Sahne, 


200 g Milech, 25 g Brot, 14 g Hafermehl, 30 g Butter, 2 Kier, 
10 g Fisch, Gemiise in freien Mengen. Ausserdem wurden pro 
24 Std. 4-—-6 IE Insulin gegeben, auf zwei Injektionen pro 24 
Std. verteilt. Bei dieser Ordnung nahm das Kind an Gewicht 
gut zu, hatte unbedeutende Glykosurie und Blutzuckerniichtern- 
werte von 0,084—0,283 %. Nach ungefiihr '/y Jahr im Kranken- 
haus bekam das Midchen Mittelohrentziindung nebst einem schar- 
lachartigen Exanthem mit unbedeutender Temperaturerhéhung 
wiihrend einiger Tage. In dieser Zeit stieg die Zuckermenge im 
Harn und Gerhards Probe fiel positiv aus. Die Insulinmenge 
musste dann auf 12 IE pro 24 Std. gesteigert werden und wurde 
auf 4 Injektionen pro 24 Std. '/2 Stunde vor den Mahlzeiten 
verteilt. Auf diese Weise erhielt man eine sehr gleichmiissig 
verlaufende Blutzuckerkurve, die in einem Falle einen Wert von 
ungefihr 0,15 % zeigte. Bei der Entlassung aus dem Kranken- 
haus am '*/ 1931 (als das Kind also kaum zwei Jahre alt war) 
fand sich eine sehr unbedeutende Glykosurie vor, Legals und 
Gerhards Reaktionen fielen im Harn negativ aus. Das K6rper- 
gewicht betrug 12530 g. Die Insulinmenge pro 24 Std. belief 
sich auf 10 IK, auf 4 Injektionen tiiglich verteilt. Die Kost war 
folgende: 45 g Brot, 200 g Mileh, 100 g Sahne, 40 g Butter, 2 
Kier, 30 g Fleisch oder Fisch, '/2—1 Apfel oder 1 saure Apfel- 
sine, 20 g@ Hafermehl. Das Madchen wurde ins Ihrfeltseche Kin- 
derheim entlassen, zeigte aber am Tage darauf Anzeichen einer 
Halsentziindung, die sich als Diphtherie herausstellte, weshalb 
das Kind von dort ins Epidemiekrankenhaus verbracht wurde. 
Dortselbst hielt es sich dann bis zum *°/s auf, wiihrend welcher 
Zeit die Insulindosis pro 24 Std. auf 24 IE gesteigert wurde. 
Die Blutzuckerniichternwerte betrugen wiihrend des Aufenthalts 
im Epidemiekrankenhaus 0,27—0,35 %. Am *°/s wurde das Miid- 
chen wieder ins Sachssche Krankenhaus aufgenommen, wo es 
sich eine Woche aufhielt. Nunmehr betrug die Kérperliinge des 
Kindes (im Alter von 2 Jahren und 1 Monat) 83 '/2 em und das 
Gewicht 12650 g. Am **/s 1931 wurde das Miidchen ins [hr- 
feltsche Kinderheim iiberfiihrt, wo es bis heute (Juni 1935) ge- 
pflegt wurde, also eine Zeit von ea. 4 '/is Jahren (jedoch mit 
einer Unterbrechung der Zeit vom */s—'®/s 1932, wiihrend der 
das Kind wegen Keuchhustens im Epidemiekrankenhaus in Stock- 
holm gepflegt wurde, und mit Ausnahme der Zeit vom '*/7—*"/s 
1931 zwecks Pflege im Elternhaus. 
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Bei der Ankunft im Ihrfeltschen Kinderheim am *'/s 1931 
erhielt das Miidchen versuchsweise folgende Kost: 35 g Brot, 
Fleisch, Fisch, Eier, Butter, Milch, Gemiise, Kiise in freien Mengen. 
Ausserdem wurden 10 IE Insulin gegeben, auf 2 Injektionen pro 
24 Std. verteilt. Bei dieser Ordnung war der Harn des Mid- 
chens meistens zuckerfrei, und das Gewicht des Kindes hielt sich 
vom *'/s bis zum '!/7 auf ea. 13,5 kg, als es versuchsweise aus 
dem Heim entlassen wurde. Nach einer Woche fiel das Midchen 
in Coma und wurde ins Allgemeine Kinderhaus iiberfiihrt, wo es 
bis zum *'/s gepflegt wurde, an welchem Tage man es wieder 
ins Ihrfeltsche Kinderheim verbrachte. Das Kind wog damals 
14,3 kg. Erhielt eine Kost gemiiss der soeben angegebenen Kost 
ordnung der IJhrfeltschen Kinderheims, jetzt aber insgesamt 20 
IE pro 24 Std., auf 2 Injektionen tiiglich verteilt. Diese Ord 
nung wurde bis zum *°/1 1932 beibehalten, und dann folgender 
massen geiindert: das Brot wurde von 35 g auf 40 g¢ heraufge 
setzt und 10 g Kartoffeln eingesetzt. Die Insulindosis betrug 
hierbei ea. 24 IE. Das Kind wurde am */5 1932 wiederum ins 
Epidemiekrankenhaus in Stockholm wegen Keuchhustens itiber 
fiihrt und wog damals 16'/: kg (im Alter von ca. 3 Jahren und 
2 Monaten). Das Allgemeinbefinden des Kindes war wiihrend 
dieser Zeit im Heim gut, der Harn meistenteils frei von Zucker, 
nicht selten jedoch fanden sich leichte Anzeichen einer Hyper 
insuliniimie vor. Am !*/6 1932 kam das Miidchen von neuem 
ins Ihrfeltseche Kinderheim, wo es dann bis heute (Juni 1935) 
verblieb. Bis zum Juni 1935 erhielt das Kind fortgesetzt freie 
Mengen an Fleisch, Fisch und Eiern und seit einem dreiviertel 
Jahr 60 g¢ Brot, 10 g Kartoffeln, aber keinen Zucker. Dazu wur 
den ca, 44 IE Insulin gegeben, auf zwei Injektionen verteilt. Die 
Blutzuckerniichternwerte lagen in der Regel sehr hoch: 0,30—-0,45 %. 
Wiihrend des Tages sanken bei der gewiihlten Massnahme diese 
Werte in der Regel stark, und bisweilen stellten sich gelinde An 
zeichen einer Insuliniiberdosierung ein. Da aber das Allgemein 
befinden gut war, und sich das Miidchen fiir die psychische An 
strengung, welche die Insulininjektionen bedingen, empfindlich 
erwies, wurde lieber diese Ordnung mit zwei ziemlich miissigen 
Insulininjektionen gewiihlt als drei von etwas geringerer Menge 
pro 24 Std. Das Gewicht des Kindes belief sich zu diesem Zeit 
punkt (Miirz 1935), im Alter von 6 Jahren, auf 18'/s kg und 
die K6érperliinge auf 106 em. Dazu ist jedoch zu bemerken, dass 
das Miidchen im Februar 1935 eine regelmiissige, einseitige krup 
pose Pneumonie durchmachte; vordem betrug das Kérpergewicht 
des Kindes 20 kg. Alméns Probe im Harn in der Regel positiv 


In einem Falle, am "/s 1935, betrug die Zuckerausscheidung 
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wiihrend 24 Std. 45,15 % oder 2,1 g. Legals Probe in der Regel 
negativ und Gerhards Probe negativ (jedoch ausnahmsweise wie 
z. B. wiihrend der Pneumonie positiv). Im Verlaufe der Pneu- 
monie lagen die Blutzuckerniichternwerte bei und iiber 0,5 %, 
Gerhards Probe war positiv. Die Insulindosis blieb ungefiihr un- 
verindert, wobei aber in den Tagen, in welechen das Fieber am 
héchsten war, das Kind nur fliissige Kost erhielt unter der 
Beobachtung, dass die Kohlehydratmenge pro 24 Std. auf alle 
Fille die gleiche wie vorher war. Die Fett- und Eiweissmengen 
(keine feste Nahrung) wurden in diesen Tagen vermindert. Die 
Pneumonie wurde gut iiberstanden; die Temperaturkurve war fiir 
eine einseitige, unkomplizierte Pneumonie typisch; Fieberfreiheit 
nach 9 Tagen. Rekonvaleszenz ohne Besonderheiten. 

In den letzten drei Monaten erhielt das Midchen freie Kost 
mit der Einsehriinkung, dass 80 g Brot und nur 10 g Zucker ver- 
abreicht wurden. Wiihrend dieser letzten Zeit zeigte das Miidchen 
eine Gewichtszunahme von 1 kg (19 kg). Ihr Blutzuckergehalt 
betrigt morgens ungefiihr 0,30 % bei der genannten Kost und 36 
IK Insulin. Das Allgemeinbefinden des Kindes ist ausgezeichnet. 
Betreffs des Nihrzustandes und der KO6rperliinge nichts Bemer- 
kenswertes. Nunmehr seltener leichte Symptome einer Insulin 
iiberdosierung. 

Fall N. M. 8., Miidchen, geb. am 77/11 1925. Vom 
*/i1 1932 in Kronprinzessin Lovisas Pflegeanstalt gepflegt (Jour- 
nal 522/1932). Auszug aus dem Journal: Kein Diabetes in der 
Verwandtschaft. Im Juni 1932 wurden gesteigerter Durst und 
Zunahme der Harnmengen beobachtet, und zwar periodenweise 
wiihrend des Sommers. Konstanter in den letzten 14 Tagen. 
Wihrend dieser Zeit um einige kg gemagert. Macht in der letz- 
ten Zeit einen miiden Eindruck. K6rpergewicht bei der Ankunft 
20,9 kg, Liinge 121 em (also bei einem Alter von 7 Jahren). Bei 
der Ankunft auch Anzeichen einer leichteren Glomerulonephritis. 
Sei der Aufnahme in Stichproben 2% Zucker. Wihrend der er- 
sten 24 Std. wurden 35,6 g Zucker ausgeschieden. Legal war 
positiv. Kinige Tage spiiter Belastung durch 26 g Glykose. 
Niichternwert betrug 0,107 %. Das Maximum wurde nach 2 Std. 
mit 0,215 % erreicht. Nach 3 Std. betrug der Blutzuckergehalt 
0,196 %. Bei der Entlassung am '°/11 wog das Miidchen 24,4 kg. 
Ks erhielt folgende Kost ohne Insulin: 60 g Brot, 1 Apfel, 2 
Kier, 40 g Butter, 35 g Fleisch, 150 g Sahne, 30 g Schweine- 
fleisch, 500 g Gemiise, 20 g Kiise, in Kalorien berechnet: ins- 
gesamt 1510 (siehe das Journal!) und pro kg Kérpergewicht 
63,6 g. Die Harnmenge betrug wie bei der Ankunft im Kran- 
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kenhaus 8—900 g pro 24 Std. An einem der letzten Tage im 
Krankenhaus schied das Miidchen insgesamt 2,4 g Zucker aus. 
Legals Reaktion war im Harn konstant positiv, Almén meistens 
negativ. 

Nach der Entlassung wurde das Miidechen bis zum '*/s 1933 
im Elternhaus gepflegt, an welchem Tage das Kind ins Maria 
Krankenhaus kam. Dortselbst verblieb es bis zum * 
Jahres (Journal 903/1933). Wiahrend des Aufenthalts im Eltern 
haus hatte das Miidchen *alles gegessen», »jedoch nicht zu viel». 
Es hatte fortgesetzt kein Insulin erhalten. Im_ letzten Monat 
hatte das Kind sehr gemagert. Bei der Ankunft wog es 20,6 kg 
und besass eine Liinge von 122 em. In Stichproben von Harn 
wurden 5,5% Zucker nachgewiesen. Legal und Gerhards Probe 
positiv. Blutzucker in Stichproben 0,380 %. Die Insulinbehand 
lung wurde im September 1933 begonnen. Bei der Entlassung 
bekam das Miidchen folgende Kost: 100 g Brot, 75 g Butter, 
100 g Sahne, 1 Ei, 2 Apfel, 100 g Milch, dazu 68 IE Insulin, 


12 desselben 


auf drei Injektionen verteilt. Hierbei fand sich, praktisch genom 
men, im Harn kein Zucker. Legal in der Regel positiv. Am 
5/12 1933 ins Ihrfeltsche Kinderheim iiberfiihrt; dortselbst bis 
zum ‘*/y 1934 gepflegt. Bei der Ankunft wog das Miidchen 


27,6 kg, bei der Entlassung 33,2 kg. K6rperliinge bei der An 
kunft ea. 124 em und bei der Entlassung 128 em. Blutzucker 
niichternwert am Tage der Ankunft 0,172 %. Die Kost wurde 
nach einiger Zeit folgendermassen geiindert: Verminderung des 
Brotes von 100 auf 75 g, Kartoffeln mit 50 g eingesetzt, Fleisch, 
Fisch, Butter, Eier in freien Mengen. Ausserdem wurden 48 LE 
Insulin pro 24 Std. gegeben, auf 2 Injektionen verteilt. In der 
folgenden Woche wurden die Blutzuckerniichtenwerte jeden zwei 
ten Tag mit folgenden Resultaten bestimmt: 0,20; 0,24; 0,22 % 
Legals Probe selten  positiv und Gerhards Probe im Harn kon 
stant negativ. Die Zuckerausscheidung war gering. (Oft wurden 
zwecks Kontrolle Harnproben ungefiihr jede zweite Stunde den 
ganzen Tag hindurch entnommen.) Bei der Entlassung am '*/9 
1934 hatte die Patientin die soeben angegebene Kost erhalten. 
Die Kost enthielt also jetzt 75 g Brot und 50 g Kartoffeln. Aus 
serdem wurden 68 IE Insulin verabreicht, auf 2 Injektionen tig 
lich verteilt. Der Blutzuckergehalt betrug bei niichternem Magen 
bei den in der Regel einmal wéchentlich vorgenommenen Unter 
suchungen 0,20—0,30 %. Legals Probe selten positiv und Ger 
hards Probe im Harn stets konstant negativ. Alméns Probe 
meistens positiv, aber jeden Tag in einer oder einigen Stichpro 
ben doch negativ. 
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Fall XI. G. P., Miidechen, geb. am 1'°/11 1918. In Kron- 
prinzessin Lovisas Pflegeanstalt in folgenden Zeiten gepflegt: */s 

-*9/5 1925 (Journal 166/1925); '°/s—"*/s 1926 (Journal 270/1926); 
31/5 1926 (Journal 3846/1926); 77/11—"/i2 1931 (Journal 
670/1931); **/12 1931—'*/1 1932 (Journal 734/1931). Auszug 
aus diesen Journalen: 

Das Madchen kam am 2. Marz 1925 zum ersten Male in 
die Anstalt. Es hatte damals im Januar desselben Jahres Wind- 
pocken gehabt. Soweit bekannt, kein Diabetes in der Verwandt- 
schaft. Vollig gesund bis zwei Wochen vor der Ankunft in der 
Anstalt. Begann plotzlich Heisshunger und starken Durst zu be- 
kommen. Zwei Tage vor der Ankunft trank das Midchen in ei- 
nem Falle zwei Liter Milch in zwei Stunden. Am Tage vor der 
Ankunft begann das Midchen schwer und keuchend zu atmen. 
Fiir sein Alter besitzt das Madchen normale Grésse und norma- 
les Gewicht. Praecomatés mit starker Atmung. Bleich im Ant- 
litz ausser den Wangen, die hochrot waren. Cyanotische Hiinde 
und Fiisse. In Stichproben von Harn bei der Ankunft: Almén, 
Legal und Gerhard stark positiv, 112 mg% Aceton, NaCl 0,03 %. 
Liinge bei der Ankunft 118 em, Gewicht 19,7 kg. Blutzucker 
0,464 %. Harnmengen nach einigen Tagen ca. 2 Liter pro 24 Std. 
Wihrend des Aufenthalts im Krankenhaus betrug die Menge des 
Harns zuweilen bis zu 3 Litern. Nach ca. 10 Tage langem Ver. 
weilen im Krankenhaus waren der Harn wihrend der iibrigen 
Zeit des Aufenthalts im Krankenhaus konstant zuckerfrei, Legal 
konstant negativ und die Blutzuckerniichternwerte normal. Am aS iy 
kurz vor der Entlassung, wog das Miidchen ca. 21 kg. Hierauf 
wurde die Belastungsprobe mit 21 g Glykose in 10-prozentiger 
wisseriger Lésung ausgefiihrt. Darauf stieg der vor der Bela- 
stung normale Blutzuckerwert nach 1 Std. und 20 Min. auf ein 
Maximum von 0,308 %. Nach 4 Std. betrug der Blutzuckerwert 
noch 0,120 %. Bei der Entlassung aus dem Krankenhaus am *°/s 
1925 erhielt die Patientin folgende Kost, aber kein Insulin: 300 g 
Milch, 60 g Weich- und 20 g Hartbrot, 100 g Kartoffeln, 2 Apfel- 
sinen, 3 Eier, Butter, Fleisch, Gemiise, Schinken in freien Mengen. 
Sie wog damals 21'/2 kg. 

Nach ca. 11 Monaten, am '°/4 1926, kam das Miidchen von 
neuem ins Krankenhaus (Kronprinzessin Lovisas Pflegeanstalt). 
Ks war gerade vorher im Epidemiekrankenhaus in Stockholm we- 
gen Diphtherie fast zwei Monate lang gepflegt worden. Bei der 
Entlassung aus dem Epidemiekrankenhaus unmittelbar vor der 
Aufnahme ins Kinderkrankenhaus erhielt das Madchen folgende 
Kost: 700 g Gemiise, 70 g Butter, 80 g Brot, 1 Ei, 50 g Fleisch. 
Dazu wurden 44 IE Insulin gegeben, auf 2 Injektionen taglich 
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verteilt. Bei dieser Ordnung schied das Miéidchen tiglich ca. 
16 g Zucker aus, die Blutzuckerniichternwerte beliefen sich bis 
auf 0,250 %. Bei der Entlassung aus dem Epidemiekrankenhaus 
waren Legal und Gerhard im Harn positiv. Die Insulinbehand- 
lung fand zum ersten Male statt, als die Patientin im Februar 
1926 ins Epidemiekrankenhaus kam. Wiihrend ihres Aufenthalts 
sank dieses Mal die Toleranz des Madchens weiter, so dass das- 
selbe bei der Entlassung aus dem Krankenhaus am '*/5 1926 bei 
einer Kost von 700 g Gemiise, 70 g Butter, 1 Ei, 50 g Fleisch, 
100 g Sahne, 30 g Brot und | Apfel 68 IE Insulin noétig hatte. 
Wiihrend dieser Zeit im Krankenhaus bekam die Patientin teils 
eine Angina tonsillaris, teils eine Pleuritis sicca. Sie wurde ent 
lassen, weil sie mit einer morbillikranken Person in Beriihruug 
gewesen war. Nach 14 Tagen wurde sie am *'/s 1926 wieder aufge 
nommen. Ibr Harn war damals in den letzten Tagen bei einer 


Insulinmenge von 52 IE zucker- und acetonfrei gewesen. Der 
Blutzucker bei niichternem Magen betrug ungefiihr 0,17 %. Die 
*atientin erhielt dieselbe, soeben genannte Kost. Sie besass 


jetzt eine gute Muskulatur und einen sehr guten Nihrzustand; 
sie war fiir ihr Alter gut entwickelt. Die Réntgenuntersuchung 
der Lungen zeigte einen negativen Befund. Pirquet stark positiv. 
Bei der Entlassung wog sie 24,4 kg. Sie hatte damals kurz vor 
her an Scharlach gelitten. Am *‘/i11 1931 wurde sie in Kron 
prinzessin Lovisas Pflegeanstalt wieder aufgenommen. Sie besass 
damals eine Liinge von 153 em und wog 52,6 kg. Zur Zeit der 
Entlassung, am '°/ig 1931, erhielt sie folgende Kost: 800 g Ge 
miise, 4 Kier, 75 g Sahne, 100 g Brot, 225 g¢ Butter, 60 g 
Fleisch oder Fisch, 200 g Mileh, 20 g Mehl. Ausserdem wurden 
112 IE Insulin gegeben, auf 3 Injektionen tiiglich verteilt. Bei 
dieser Ordnung war der Harn von Zucker praktisch frei. 

Danach wurde das Miidchen im Ihrfeltschen Ninderheim von 
1/1 1931 bis zum '*/6 1932 gepflegt (mit einer Unterbrechung 
von ca. 14 Tagen im Dez. 1931). In dieser Zeit erhielt die 
-atientin folgende Kost: 60 g Brot, Fleisch, Fisch, Kier, Butter 
und Gemiise in freien Mengen. Ausserdem wurden ca. 120 IE 
Insulin verabfolgt, auf 3 Injektionen verteilt. Sie wog bei der 
Entlassung 60'/: kg. Bei der Einsetzung dieser freieren Kost 
wurden keinerlei Nachteile wahrgenommen; das Allgemeinbefin 
den war gut, die Zunahme des Gewichts schritt normal fort und 
Zuckerausscheidung in der Harn war unbedeutend. Gerhards 
Probe in der Regel negativ. 


Fall XII. 8. O., Knabe, geb. am °/6 1928.  Privatpraxis 
Der Patient zeigte Ende Mai 1931 (also im Alter von ca. 3 Jah 
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ren) gesteigerten Durst und gréssere Harnmengen. Miidigkeit, 
Abmagerung. Erster Besuch bei mir am *4/g 1931. Damals war 
Zucker im Harn vorhanden. Gerhard schwach positiv. Blut- 
zucker 0,30 %. Kein Diabetes in der Verwandtschaft. Drei Ge- 
schwister gesund. Der Patient wurde von mir in der Privat- 
praxis ununterbrochen bis jetzt (Juni 1935), also 4 Jahre lang 
behandelt. Bei dem ersten Besuch wog der Patient 18,2 kg. 
Anfangs erhielt der Knabe gewoéhnliche, freie Kost, jedoch mit 
der Einschrinkung, dass Mehl, Zucker und Kartoffeln ausgesetzt 
und Brot in einer gewissen Menge verabreicht wurden. Diese 
Menge liess sich auf 65 g pro 24 Std. festsetzen, wobei sich der 
Harn, praktisch genommen, zuckerfrei hielt. Zu dieser Kost wur- 
den 20 IE Insulin gegeben, auf 2 Injektionen tiiglich verteilt. 
Nach zwei Monaten wurde die Brotquantitiit auf 55 g pro 24 
Std. vermindert, und das Insulin liess sich dann aussetzen, so 
dass Zucker im Harn nur in »Spuren» in einigen Fiillen auftrat. 
In der letzten Zeit vorher hatte sich die Insulinmenge allmihlich 
vermindern lassen. Das Ko6rpergewicht betrug zu dieser Zeit 
(am '/y 1931) 22,2 kg. Diese Ordnung konnte dann drei Monate 
lang beibehalten werden, wobei jedoch die Brotmenge in den 
letzten 2 Wochen auf 20 g herabgesetzt werden musste, damit 
sich der Harn zuckerfrei hielt. Die Blutzuckerproben zeigten 
wiihrend des ersten Teiles dieser insulinfreien Periode die Niich- 
ternwerte von ca. 0,12—0,14%. Am °/12 1931 musste Insulin 
bis zu einer Menge von 8 IE wieder eingezetz werden. Nach 
weiteren 7 Monaten (Juni 1932) oder 1 Jahr nach Beginn der 
Sehandlung war die Lage folgende. Der Knabe erhielt jetzt freie 
Kost, aber nur 50 g Brot und 30 g Kartoffeln, kein Mehl oder 
Zucker, dazu 20 TE Insulin. Almén im Harn gewoéhnlich nega- 
tiv. Die Blutzuckerniichternwerte, die allerdings nur in einzelnen 
Fillen bestimmt wurden, lagen bei ca. 0,20 %. Nach einem wei- 
teren Jahr, im Juni 1933, also zwei Jahre nach Beginn der Be- 
handlung war der Status folgender: Gewicht ca. 24 kg.  Blut- 
zuckerniichternwerte 0,20—0,30 %. Harn oft zuckerfrei. Kost: 
freie Kost, aber 75 g Brot, 30 g Kartoffeln, kein Mehl oder Zucker. 
Insulin 24 IE. Nach einem weiteren Jahr, im Juni 1934, also 
drei Jahre nach Beginn der Behandlung, folgender Status: Ge- 
wicht ca. 26 kg. (im Alter von 6 Jahren). Blutzuckerniichtern 
werte in der letzten Zeit héher als vorher: 0,3—0,4 %. Almén 
im Harn meistens positiv. Gerhard konstant negativ. Kost wie 
oben, aber jetzt 85 g Brot. Insulinmenge ca. 32 IE. Zuweilen 
im Monat leichte Symptome von Hyperinsulinimie. Nach unge- 
fihr weiteren 3 Monaten (im September 1934) wurden die Brot- 


menge auf 120 g gesteigert. Insulin ea. 28 TE. Nach unge- 
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fiihr einer Woche wurde die Brotmenge (von 120 g) auf 140 g 
pro 24 Std. heraufgesetzt. Der Knabe wog (im Miirz 1935) 27 kg. 
Seine K6rperliinge betrug 122 em. Der Knabe bekam also fol 
gende Kost: 140 g Brot, Obst, Fleisch, Fisch, Kier, Butter, 
Gemiise, Sahne, Kiise in freien Mengen, ausserdem $32 IE Insulin. 
Vom '°/s bis zum '/7 1935 freie Kost ohne Extragabe von Zucker 
zum Essen mit einer auf 140 g eingeschriinkten Brotmenge. 
Zucker war im Harn ebenso oft vorhanden wie abwesend, bei 
einer tiaglich morgens und abends ausgefiihrten Probenent 
nahme. Gerhards probe konstant negativ. Legal zeigte in eini 
gen Fiillen in der letzten Zeit Spur. Blutzuckerniichternwerte 
ungefihr 0,3 %. 

Das Allgemeinbefinden wihrend dieser Jahre mit ecinge 
schriinkter Kohlehydratzufuhr, aber sonst freier Kost war durch- 
weg sehr gut. Kérpergewicht am ‘'/s 1935 28'/2 kg. In ein 
zelnen Fiillen Symptome von Insuliniiberdosierung. Der Knabe 
geht seit einem Jahr in die Schule, ohne dass etwas Bemerkens 
wertes betreffs seines Zustandes wahrgenommen wurde. _ Er ist 
bislang nicht gezwungen gewesen, eine Anstalt seiner Zucker 
krankheit wegen aufzusuchen. Er treibt Sport in normalem 
Umfange. Sein Allgemeinbefinden ist gut, und sein Nihrzustand 
zeigt nichts Bemerkenswertes. In einem Falle (am *°/s 1935) 
schied er im Laufe von 24 Std. 27,4 g Zucker (= 3,42 %) mit 
dem Harn aus, in einem andern Falle (am *°/4 1935) 9,1 g 
( 2,02 %). 

Im letzten Monat erhielt der Patient véllig freie Kost und 
dazu ea. 40 IE Insulin, ohne dass sich bislang irgendwelche 


Ubelstiinde gezeigt hiitten, was nur nebenbei erwiihnt sei. 


Fall NII. ¥. T., Knabe, geboren am '*/s 1918. Eine Tante 
der Mutter leidet an Diabetes. Die Mutter soll selbst wihrend 
der Zeit eines Jahres Zucker im Harn gehabt haben. Im Jan 
1929 Miidigkeit, gesteigerter Durst und Zucker im Harn. Wurde 
wiihrend des ersten Halbjahres 1929 im Krankenhaus wegen 
Zuckerkrankheit gepflegt. Erhielt Diiit, hatte aber kein Insulin 
néotig. Wurde am *°/s 1929 zum ersten Mal ins Maria-Kranken- 
haus aufgenommen und dortselbst bis zum '*/9 desselben Jahres 
gepflegt (Journal 949/1929). Auszug aus dem Journal: Wihrend 
dieses Aufenthalts im Krankenhaus betrugen die Blutzucker 
niichternwerte 0,07—0,17 %. Harnmengen pro 24 Std. 700 
1700 g. Zuckerausscheidung mit dem Harn bei der gewiihlten 
Kost sehr unbedeutend. Legal meistens und Gerhard stets nega 
tiv. Gewicht bei der Entlassung am "4/9 37,3 kg. Der Patient 
erhielt damals folgende Kost: 70 g Brot, 2 Eier, 50 g Fleisch 
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(oder Fisch), 200 g Sahne, 75 g Butter, 1 Apfel, ausserdem 4 
Tabletten Synthalin B_ tiglich zwei Tage lang unter Aussetzen 
der Tabletten am dritten Tage. Keine Verabreichung von In- 
sulin. Dabei war Alméns Probe im Harn negativ, Legal zuweilen 
Spur, sonst negativ. Die Blutzuckerwerte wurden um &, 12 
und 17 Uhr an gewissen Tagen bestimmt; die Werte zu diesen 
Tageszeitpunkten waren 0,11—0,22 %, 0,07—0,178 % bzw. 0,17- 
0,27 %. 

Das zweite Mal wurde der Patient im Maria-Krankenhaus in 
der Zeit vom '*/, bis '°/s 1930 gepflegt (Journal 226/1930). 
Auszug aus diesem Journal: Seit dem ersten Aufenthalt im 
Krankenhaus war Alméns Probe zu Hause meistens negativ ge- 
wesen. Einige Wochen vor der Ankunft trat eine akute Infek- 
tion der Luftwege auf. Der Blutzuckerniichternwert betrug am 
Tage vor der Ankunft 0,226 %. Zur Zeit der Aufnahme ins 


Krankenhaus besass der Patient eine Linge von 152,5 em und 
ein Kérpergewicht von 35,4 kg. Die Harnprobe zeigte 1,2 % Zucker. 
Gerhard positiv. Bei der Entlassung erhielt der Patient folgende 
Kost: 175 g Brot, 2 Eier, 100 g Sahne, 50 g Schweinefleisch, 
75 g Butter, 1 Apfel, 1 Apfelsine, ausserdem 28 IE Insulin. 
Bei dieser Ordnung schied der Patient weniger als 10 g Zucker 
mit dem Harn pro 24 Std. aus. Legal negativ. 

Das dritte Mal wurde der Patient in der Zeit vom *°/11 bis 
zum '®/:2 1930 (Journal 1395/1930) im Maria-Krankenhaus gepflegt; 
bei der soeben angegebenen Kost betrug die Insulindosis jetzt 
40 IE. Dabei belief sich der Blutzuckerniichternwert bei den 
Kontrollen wihrend des Aufenthalts im Elternhaus zwischen den 
beiden Aufenthaltszeiten im Krankenhause auf 0,25—0,35 %. 
Wiihrend dieses letzten Aufenthaltes im Krankenhaus musste die 
Insulinmenge auf 56 IE pro 24 Std. gesteigert werden, wobei sie 
auf 3 Injektionen tiiglich verteilt wurde. Hierbei erwies sich 
der Harn des Patienten, praktisch genommen, zuckerfrei. Legal 
negativ. 

Das vierte Mal wurde der Patient in der Zeit vom ‘'*/9 bis 
zum *°/y 1931 im Maria-Krankenhaus gepflegt (Journal 1257/1931). 
Seit dem letzten Aufenthalt im Krankenhaus poliklinische Be- 
handlung im Krankenhaus ebenso wie vorher zwischen den Zeiten 
des Aufenthalts in diesem Krankenhause. In der letzten Zeit 
vor der jetzigen Aufnahme ins Krankenhaus ebenso wie wihrend 
des Aufenthalts in demseiben erhielt der Patient folgende Kost: 
150 g Brot, 150 g Sahne, 75 g Butter, 100 g Fleisch, 50 g 
Schweinefleisch, 2 Kier, 100 g Kartoffeln, 1 Apfel oder 1 Apfel- 
sine. Hierzu wurden bei der Ankunft 84 IE und bei der Ent- 
lassung 100 IE Insulin verabreicht, auf 3 Injektionen tiiglich 
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verteilt. Bei der Entlassung besass der Patient eine Liinge von 
159'/2 em und wog 46,1 kg. Die Harnmenge pro 24 Std. be 
trug 1 0O00—2 200 g. Almén und Legal negativ. 

Seit Jan. 1932 bis zum Juni 1935 habe ich den Patienten 
in privater Praxis gepflegt. Bis zum Miirz 1935 erhielt er folgende 
Kost: 150 g Brot, 80 g Kartoffeln, keinen Sucker oder Mehl, 
Fleisch, Fisch, Eier, Milch, Butter, Kiise, Gemiise, Obst und 
Sahne in freien Mengen. Ausserdem wurden 100—136 IE In- 
sulin gegeben, auf 2 Injektionen tiiglich verteilt. Der Patient 
ging wiihrend dieser ganzen Zeit zur Schule, hat keinmal im 
Krankenhaus gelegen, niemals Coma oder Praecoma gehabt und 
nur einige Male (1l—-3mal jiihrlich) kurzdauernde, sehr leichte 


Symptome von Insuliniiberdosierung gezeigt. Die Blutzucker 
niichternwerte betragen in der Regel 0,25—0,35 %. Harn oft 


zuckerfrei. Gerhard negativ. Legals Probe, die nur vereinzelte 
Male ausgefiihrt wurde, fiel negativ aus oder ergab in der Regel 
nur Spur, in ganz vereinzelten Fillen positive Reaktion. K6rper 
gewicht jetzt 76 kg und KoOrperliinge 185 cm (im Alter von ea. 
16 Jahren). Der Patient betreibt Sport, wie z. B. Skilaufen, 
Sehwimmen usw. Er scheidet gegenwiirtig (Juni) pro 24 Std. 
56 g Zucker aus. 

Fall XIV. A. S. R., Miidehen, geb. am °/s 1915. Vom 
it 1934 bis zum Miirz 1935 im Krankenhaus St. Erik gepflegt 
(Journal 5266/1934). Auszug aus diesem Journal: Das Miidchen 
kam in die im Allgemeinen Kinderhaus befindliche Kinderklinik 
des Karolinischen Instituts am ‘/s 1926 (Journal daselbst 436/1926) 
16 


24 


und wurde dort bis zum 10 desselben Jahres gepflegt.  Eltern 
und Geschwister gesund. Soweit bekannt, kein Diabetes in der 
Verwandtschaft. Keine Fille von Obesitas oder Diathese. Keine 
Tbe-Exposition. Masern im Alter von 2—3 Jahren. Gesund bis 
zum Alter von 5 Jahren, danach »schwiichlich». Im August 1926 
zahlreicheres Urinieren als vorher, gesteigerter Durst, starker 
Hunger, magerte in einigen Wochen 3—4 kg. Bei der Aufnahme 


wurde Zucker im Harn festgestellt. Gerhards Probe  positiv. 
Blutzucker 0,29 % (Niichternwert). Das Miidechen wog damals 


im Krankenhaus 1,3 kg zu. Zu dieser Zeit war Insulin nicht 
erforderlich. Bei der Entlassung Almén und Gerhard negativ. 
Im Jahre 1927 wurde die Patientin in dieser Klinik zweimal ge 
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27,2 kg und nahm wiihrend des ca. 2 Monate langen Aufenthalts 


pflegt, niimlich 
nach dem ersten dieser beiden Aufenthalte im Krankenhaus waren 
die Blutzuckerniichternwerte bei Diiit normal (der letzte betrug 
0,108 %) und Almén negativ. Bei der zweiten Aufnahme waren 
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Almén und Gerhard positiv, und der Blutzuckerniichternwert be- 
trug 0,223 %. Der Blutzuckergehalt hielt sich seit langem iiber 
0.2%. Bei der Entlassung war mit der Verabreichung von In- 
sulin in einer Menge von 8 IE pro 24 Std. begonnen worden. 
Das Madchen erhielt hierbei ferner Synthalin. 

Das Miidchen wurde von mir seit dem ‘/s 1926 bis zum 
11 1934 ununterbrochen beobachtet, an welchem Tage die Pa- 
tientin ins Krankenhaus St. Erik auf Grund von Coma im An- 
schluss an Pneumonie aufgenommen wurde, ferner stand sie unter 
meiner Beobachtung Miirz—Juni 1935 nach ihrer Entlassung aus 
dem Kranhenhaus. 

Wiihrend der Zeit, in welcher sie von mir in meiner privaten 
Praxis behandelt wurde, war der Verlauf ungefiir folgender. Im 
Oktober 1928 wog sie 41 kg. Die Blutzuckerniichternwerte be- 


24/ 


trugen ungefihr 0,18 %. Die Kost war folgende: 60 g Brot, 
20 g Kartoffeln, 350 g Milch, 50 g Sahne, 100 g Butter, 275 ¢ 


Fleisch, 1 Apfel, Gemiise in freier Menge, ausserdem 52 IK In- 
sulin. Legal meistens negativ. Gerhard negativ. Am '®/5 1929 
wog die Patientin 42,7 kg. Zu diesem Zeitpunkt enthielt sie 
ebendieselbe Kost und Insulinmenge. Nach einem weiteren halben 
Jahre, im Dez. 1929, wog das Miidchen 49,1 kg. Die gleiche 
Kost und &85—100 IE Insulin, pro 24 Std. auf 2 Intektionen 
verteilt. Von Blutzuckerwerten in dieser Zeit seien folgende 
angefiihrt: am 0,150 %; am 19/11 0,280 %; am 78/11 0,200 % 
und am */12 0,190 %. Der Harn des Miidchens war praktisch zucker- 
frei. Legal nur ausnahmsweise positiv. Gerhard negativ. Am 1. 
Januar 1930 erhielt das Midchen folgende Kost, die es dann 
auch im Elternhause bekam, bis die Patientin wegen Pneumonie 
ins Krankenhaus St. Erik im Nov. 1984 verbracht wurde: 80 g¢g 
Brot (die aber im Jahre 1932 auf 100 g gesteigert wurden), 
30 ¢ Kartoffeln, keinen Zucker oder Mehl, Fleisch, Fisch, Eier, 
3utter, Sahne, Milch, Gemiise in freien Mengen. Nachdem diese 
Kost ein Jahr lang beibehalten war, brauchte die Patientin eine 
Insulinmenge, die etwas geringer war als ein Jahr vorher, niim- 
lich 80 IK. KEinige Blutzuckerwerte aus dem Jahre 1930: am 
0,160 %; am 0.180%; am 0,170 %; am 0,240 Y; 
am */10 0,275 %; am '°/i1 0,300 %. Die Patientin war auch jetzt 
meistens zuckerfrei. Nach einem weiteren Jahr, am '/i 1932, 
war der Zustand unveriindert, der Insulinbedarf derselbe. Oft 
Zucker im Harn. Legal in der Regel negativ, Gerhard negativ. 
Einige Blutzuckerniichternwerte aus dem Jahre 1931: am */6 
0.400%; am 0.170%; am °/9 0,300 %; am 0,300 %; am 
6/19 0,187 %; am 7/11 0,250 %. Nach Ablauf eines weiteren Jahres, 
am ‘/: 1933, war der Zustand fortgesetzt unveriindert: ein gutes 
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Allgemeinbefinden, das dem Miidchen den Besuch der Schule, 
ohne Unterbrechung zwecks Aufenthalts im Krankenhaus, erlaubte. 
Der Insulinbedarf war derselbe wie vorher, ca. 8U—90 IK. Oft 


Zucker im Harn, aber Legal nur ausnahmsweise positiv. Einige 
Blutzuckerniichternwerte aus dem Jahre 1932: am !4/s 0,250 %; 


am *"/6 0.27%; am '°/s 0,25 %. Auch nach einem weiteren Jahr, 
am '/: 1934, war dasselbe giinstige Allgemeinbefinden vorhanden. 
Insulindosis ca. 96 IE. Einige Blutzuckerniichternwerte aus dem 
Jahre 1933: am !°/4 0,250 %; am 4/12 0,378 %; am 0,227 %. 
Nach ungefiihr weiteren 11 Monaten, im November 1934, war 
fortgesetzt der gleiche Status vorhanden. Die Kost blieb bis zum 
September unveriindert, in welchem Monat die Brotmenge auf 
150 g und die Kartoffelmenge auf 60 g gesteigert wurde. Der 
Insulinbedarf sank in diesem Jahres. Wiihrend die Insulinmenge 
im Januar 108 und im April 100 IE betrug, liess sich dieselbe 
im September auf 88, im Oktober auf 64 und im November 
auf 56 IE vermindern, und zwar trotz der bedeutenden Stei 
gerung der Brotquantitit (von 100 auf 150 g) und der Kar 
toffelmenge (von 30 auf 60 g). Die Blutzuckerniichternwerte 
lagen jedoch ziemlich hoch: am *°/6 0,35 % und am “°/s O,31 %. 
Die Verminderung der Insulinmenge wurde aber besonders des 
halb vorgenommen, weil der Harn mehrere Wochen ohne Aus 
nahme in den Sommer- und Herbstmonaten des Jahres 1934 
zuckerfrei und Legal negativ waren. Das Insulin wurde stets auf 2 
Injektionen pro 24 Std. verteilt: 32 + 24 IE. Das Kérpergewicht 
des Miidchens betrug im Juli 1934 mitsamt der Kleider 69 '/2 kg. 
Anfangs November 1934 akute Infektion der Luftwege, deret- 
wegen aber kein Arzt zugezogen wurde. Am **/11 wurde rechts 
seitige Pneumonie festgestellt. Das Midchen fiel in Coma und 
wurde an demselben Tage ins Krankenhaus St. Erik gebracht. 
Nach grossen NSchwierigkeiten gliickte es daselbst, die Patientin 
durehzubringen. Zustand am 9 Mirz 1935: Folgende Kost: 
200 g Gemiise, 60 g Brot, 60 g Kartoffeln, 25 g Keks, 60 g 
Butter, 15 g Schweinefleisch, 300 g Milch, 1 Ei, 160 g Fisch 
oder Fleisch, 2 Apfelsinen, 150 g Hafergriitze = 54 g Eiweiss, 84 g 
Fett, 120 g Kohlehydrate = insgesamt 1452 Kal. Der Blutsucker 
niichternwert das letzte Mal am ‘/s 0,217%. Insulin in 3 Injek- 
tionen tiglich, niimlich um 7,45, 14 und 21 Uhr: 40+32+32 
Summa 104 IE. Die Blutzuckerniichternwerte variierten in den 
letzten 6 Tagen zwischen 0,217 und 0,244 %. Die Harnmenge 
betrug ca. 800 g. Zuckerausscheidung in den letzten 6 Tagen: 
22,8—52 g am Tage und 1,8—8 g in der Nacht. Legal konstant 
positiv oder Spur. Gerhard ausnahmsweise positiv. Korper 
gewicht 61 kg. Die Blutzuckerkurven zeigen, dass der Blutzucker 
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gehalt stark wechselt, niaimlich ungefihr von 0,04 bis 0,20 %. 


Allgemeinbefinden gut. Vom ''/s ab folgende Kost: 60 g Brot, 
25 g Keks, 60 g Kartoffeln, 300 g Milch, 2 Apfelsinen, 150 g 
Hafergriitze, Fleisch, Fisch, Kier, Butter, Sahne, Gemiise in freien 
Mengen. 

In den 3 folgenden Monaten (bis zum Juni 1935) enthielt 
das Midchen ca. 118 IE Insulin, auf 2 Injektionen verteilt, und 
ganz freie Kost, abgesehen vom Brot (85 g + 25 g Keks) sowie 
von Kartoffeln (60 g). Das Allgemeinbefinden war gut. Volle 
Arbeitsfiihigkeit. Nihrzustand ohne Besonderheiten. Gerhard 
konstant negativ und Legal zuweilen positiv. Die Blutzucker 
niichternwerte liegen jedoch ziemlich hoch (am *°/s 0,370 %; am 
*/5 0,334 %; am 7°/5 0,408 % und am 0,378 %). 
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(AUS DER PADIATRISCHEN KLINIK DES KAROLINISCHEN INSTITUTES 
AM NORRTULL-KRANKENHAUSE, CHEF: PROFESSOR WERNSTEDT.) 


Behandlung der Zuckerkrankheit im Kindesalter ohne 
Didteinschrankungen. 


Von 


BERTIL SODERLING. 


Nach der ersehnten befreienden Entdeckung des Insulins 
verhielt man sich gelinde gesagt vorsichtig und konservativ 
abwartend in der Diabetesdiiitetik. Es brauchte mehrere Jahre, 
bevor wesentlichere Versuche gemacht wurden, um den Zue- 
kerkranken eine Erleichterung in ihren liistigen Kostvorschrif- 
ten und ihrem gedriickten Leben zu verschaffen. Dieses vor- 
sichtige, fast depressive Vorgehen ist um so unerkliirlicher, 
als ein sehr grosser Wirrwarr in der Diabetestherapie den 
Boden fiir Neuerungen fruchtbar gemacht haben sollte. 

In den letzteren Jahren haben sich indes iiberall For- 
derungen in Bezug auf freiere Kost, d.h. kohlenhydratreichere 
Nahrung, geltend gemacht, Forderungen, die auch im grossen 
ganzen erfiillt worden sind, jedoch meistens nicht in der 
Weise, dass die Kost derjenigen der Gesunden entspricht. 

Siimtliche Forscher, die kohlenhydratreiche Kost bei Dia- 
betikern erprobten, haben ihre grosse Zufriedenheit damit aus- 
gedriickt, und es diirfte nunmehr keinerlei Zweifel mehr be- 
stehen, dass diese Kost einen wirklichen Fortschritt in der 
Diabetestherapie bedeutet. Man hebt vor allem als die gréss- 
ten Verdienste der Kost hervor, dass sie billig ist, dass sie 
grosse Abwechslung in der Speisekarte zuliisst, dass grosse 
Fettmengen zugesetzt werden kénnen, ohne Beschwerden zu 
verursachen (in unserem Klima wichtig), dass sie Ketose vor- 
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beugt, und vor allem, dass Gesundheitsgefiih! und Leistungs 
fihigkeit so wesentlich gesteigert werden. Dariiber herrscht 
eine seltene Ubereinstimmung (Bana, Baracu, Ducas, Gryr 
bin, Gray, Grore, Hirscu-Kaurmann, Krstermann, Nixon, 
Nosétcourt, Pounvron, Rasinowrrscu, Sansum, Scuuwrz, 
STOLTE). 

In Lancet (1931:1:351 und 1933: IL: 538) finden sich 
Referate von zwei medizinischen Sitzungen, bei welchen das 
Hauptdiskussionsthema fiir den Abend »reichliche Kohlenhy 
dratdiiit bei Diabetes» bildete. Die einleitenden Vortriige hielt 
Pou.ron resp. Lawrence, es foleten mehrere Diskussionsiius 
serungen, und diese beiden Verhandlungsreferate scheinen mir 
ein sehr grosses Interesse als Indikatoren fiir die Stimmung 
der an der Sitzung teilnehmenden Diabetestherapeuten zu sein. 
Poutron gab seiner Unzufriedenheit mit der traditionellen 
Behandlung Ausdruck, besonders im Hinblick auf die der 
Kinder. Der Insulinbedarf schien fast stetig von Jahr zu Jahr 
gzuzunehmen. P. hatte mit einer kohlenhydratreichen Kost be 
gonnen, weil »die Resultate kaum schlechter werden konnten 
Kr behandelte 27 Diabetesfiille mit 200—250 ¢ KH. Der In 
sulinbedarf war in gewissen Fiillen in stiindigem Sinken be 
griffen. P. war der Ansicht, dass alle Insulinfiille kohlenhy 
dratreiche Kost erhalten sollen. Hunr teilte Resultate aus 
Faltas Klinik mit, wo man mit einer Kost von 165 @ KH ar 
beitete. Die Kohlenhydratsteigerung wurde dadurch motiviert, 
dass die Langerhansschen Inseln nach einiger Zeit der Ruhe 
der KH als Stimulans bediirfen. Regeneration der Inseln ist, 
bemerkte H., niemals vorgekommen. Die Krankheit scheint von 
Anfang an entweder stationiir oder von Anfang an progressiv 
zu sein. Kine KH-Steigerung von 50—150 g¢ spielt keine Rolle 
fiir »the ultimate outcome». Nixon erkliirte, er habe, seit 
das Insulin in den Gebrauch gekommen war, »normale» Koh 
lenhydratmenge verordnet. Er gab dem Patienten niemals 
eine Liste, bevor er sich nicht dariiber klar war, was der Pa 
tient nach freier Wahl essen wiirde. N. fand, dass es viel zu 
friih sei, sich dariiber zu iiussern, ob die kohlenhydratreiche 


Kost einen Einfluss auf die Arteriosklerose habe, teilte aber 
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mit, Jostin habe das Gefiihl, dass sie eher zuriickgedriingt 
worden sei. Ubrigens hatte N. die Erfahrung, dass die koh- 
lenhydratreiche Kost mit geringeren Umstiinden verbunden sei, 
und die Diitvorschriften betriichtlich besser befolgt wiirden. 
Tuomson hatte bemerkt, dass Patienten, die thr Didtversprechen 
nicht hielten, und gegen das Regime siindigten, sich besser be- 


Sanden und »happier» waren, als die alle Vorschriften strikt be- 
folgenden, obgleich thr Blutzucker hoiher war. Kein gesunder 


Mensch ist Tag fiir Tag gleich. Der Mensch lebt in einem 
Heim und nicht in einem Kalorimeter. Das kérperliche Aus- 
sehen der Kinder war bei héheher KH-Diiit befriedigender 
und gesunder. Lryvron: »a standart diet is a medical imper- 
tinence». Er verordnet ca. 120 ¢ KH. Granam hob hervor, 
dass die neue Richtung mit kohlenhydratreicher Kost, soweit 
es sich um Kinder handelt, viel zweckmiissiger ist als das alte 
Regime. Er verwendet in seinen Kostvorschriften ca. 100 ¢ 
KH. Camminer: Je mehr wir uns der gewohnlichen Haus- 
mannskost niihern, desto besser ist es. Kinder befinden sich 
am besten bei reichhaltigerer Kost. Weiss: die beste Diit 
zur Verhinderung von Koma ist reichliche KH-Kost und In- 
sulin. 

Poutron schloss die Diskussion ab, indem er zusammen- 
fassend hervorhob, dass die Diskussion auf eine KH.-reichere 
Kost als lege-artis-Regime hinweise, betonte aber auch, dass 
es sich nun frage, wm wievieles KH-reicher. 

LAWRENCE, der die Diskussion des Jahres 1933 einleitete, 
wies darauf hin, dass 100 ¢ KH ungefihr das Wenigste sei, 
was zur Verhinderung einer Ketose geniige. Seine Patienten 
assen Hiweiss und Fett nach Belieben, und diese Mengen stimm- 
ten ziemlich gut mit dem Normalverbrauch iiberein. Lyon: 
eine grosse Reihe von Arbeiten beweist den guten Einfluss 
der KH-Kost auf die KH-Toleranz und den Insulinbedarf. Er 
emptiehlt eine mittelgrosse KH-Menge und wenigstens 100 ¢ 
Fett. Er sagt, dass Patienten mit einer fettarmen Diiit nach 
seinen Erfahrungen geringere Lebenskraft zeigen, leichter frie- 
ren und mehr zu Hypoglykiimien neigen. Am geeignetsten 
ist das KH-Regime fiir Kinder. Micks betonte, dass das Ayvv- 
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tertum fiir den Erfolg der Behandlung nicht so sehr in »bio- 
chemical figures» bestehe, sondern darin, dass der Patient sich 
wohlfihit. Uypoglykiimien miissen  sorgfiiltig vermieden wer- 
den, weil sie die Grundlage einer Neuropathie bilden kénnen. 
M. weist darauf hin, dass auch grosse Glykosemengen durch 
einige Tage nicht einmal zeitweilig die KH-Toleranz beein 
triichtigen. Der ungehorsame Patient, der KH zusichnimmt 
und sich dabet wohlbefindet, ist ein interessantes Verhalten. 

Ks ist zu verwundern, dass man bei der geringen Hinheit- 
lichkeit der Therapie, und bei der Tatsache, dass die Kohlen 
hydrate ihren schlechten Ruf verloren haben, trotzdem nicht 
wenigstens einen Versuch in grésserem Ausmasse und mit sys 
tematischerem Vorgehen gemacht hat, absolut freie Kost zu 
gewiiren. Man hatte wahrscheinlich Bedenken wegen der eros 
sen, vom einen Tag zum anderen wechselnden Mengen, die 
ein Individuum bei freier Kost verbraucht, und meinte a pri 
ori, dass man das Insulin nicht »rationell» wiirde anpassen 
kénnen. Man bat indes die Moelichkeit iibersehen, die der 
Zuckerkranke selbst besitzt: diese Angelegenheit durch eine 
natiirliche Anpassungsfiihigkeit zu regeln, die allerdings erst 
bei Freiheit in Funktion tritt. Ist der Patient hyperglykii 
misch, so hat er weniger Hunger und isst weniger als bei re 
lativer Hypoglykiimie. (Ks erscheint mir auch wahrscheinlich, 
dass der Patient einen gewissen »qualitativen Hunger» hat). 

Wie ich in einer friiheren Publikation mitteilte, macht es 
den Kindruck, als wenn nur Sroure (1931, 1933) und Sroures 
Schule systematisch eine restriktionslose Diiit erprobt hiitten 
Die Resultate sind inspirierend und stimmen in allem und 
jedem mit unseren eigenen iiberein. Die Publikationen Srou. 
TES blieben unbegreiflicherweise unbeachtet, trotzdem wir uns 
voll und ganz im klaren dariiber sind, welche Last die Diiit 
kost fiir den Zuckerkranken bedeutet, und welche Erleichte 
rung ihre Aufhebung sein wiirde. Kin Laboratoriumsobjekt 
wurde ein leistungsfiihiges Mitglied der menschlichen Gesell 
schaft! Ich muss in diesem Zusammenhang darauf hinweisen, 
dass wir, trotzdem wir auf dem Gebiete der Zuckerkrankheit 


kiihn genug sind, mit einer Menge von Hypothesen und fik 
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tiven Werten zu arbeiten (die leider in unserem Bewusstsein 
bald wirkliche Errungenschaften und Tatsachen werden), nicht 
einmal den Mut hatten, auch nur experimentell die Zwangs- 
jacke der Diet zu lésen, trotzdem wir durch die Entdeckung 
des Insulins Waffen in unsere Hand bekommen haben. 

Hier im Norden wird noch mit erstaunlicher Hartniickig- 
keit vielenorts (ich méchte behaupten meistens) an den alten 
relativ knappen Kostregeln und den relativ kohlenhydratarmen 
Speisezetteln festgehalten. Kntweder liisst man immer noch 
lieber eine leichte Azidose zu, als eine » Uberanstrengung» der 
Langerhansschen Inseln, oder man toleriert theoretisch dureh- 
aus eine Azidose, gibt aber nichtsdestoweniger eine so KH- 
knappe Kost, dass der Patient am einen Tage eine negative 
Legalprobe gibt, am niichsten eine positive. 

Und doch ist der schiidliche Kinfluss, den ein azidotischer 
Stoffwechsel auf innere Organe und das Allgemeinbefinden 
des Patienten bekommen kann, eines der spiirlichen Fakta, an 
die wir uns in Bezug auf hierhergehérige Fragen halten kén- 
nen. Die Schiiden der Azidose an Leber und Leberfunktion 
sind hier im Norden besonders durch Untersuchungen von 
Bane und Akerreén bekannt, wiihrend Opin analoges an den 
Nieren zeiete. Hin azidotischer Patient, hebt Pucnunv her- 
vor, ermiidet leicht, ist reizbar, bekommt leicht Durst und 
Atemnot. Es verdient hervorgehoben zu werden, dass die 
Zuckertoleranz durch eine Azidose herabgesetzt wird, was 
fur den Diabetiker natiirlich von zentraler Bedeutung’ ist. 
Als eine Kuriositiit mag auch erwiihnt sein, dass ein azid- 
otischer Stoffwechsel ein vollkommenes, Glykosurie und Hy- 
perglykiimie aufweisendes, in einem Koma _ kulminierendes 
Diabetesbild hervorrufen konnte. Nach Zusatz von Kohlen- 
hydrat und allmiihlichem Ubergang auf ganz gewoéhnliche 
Kost wurde die Azidose behoben, und das »Diabeteskind 
war vollstiindig gesund mit normaler Glykosebelastung. Man 
erinnere sich auch der Glykosurie bei schweren Kinderdys- 
pepsien. 

Sind wir also iiber den wenig wiinschenswerten Einfluss 
der Azidose ziemlich sicher, so haben wir iibrigens sehr wenig 
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Grund, uns sicher und iiberzeugt zu fiihlen, wenn wir uns un 
sere Ansichten itiber die Pathogenese und Pathophysiologie der 
Zuckerkrankheit bilden. Wir wissen, dass sich Insulin im 
Pankreas bildet, und dass Versuchstiere Diabetes bekommen 
haben, wenn man dieses Organ entfernt. Wir wissen aber 
auch, dass dies nicht die ganze Wahrheit sein kann. Um 
unseren gegenwiirtigen Standpunkt und unsere Unkenntnis auf 
diesem schwer zu beurteilenden Gebiete einigermassen und in 
grosster Kiirze zu demonstrieren, will ich nur erwiihnen, was 
Turrie (1933) tiber die Physiologie des Insulins sagt. Er weist 
darauf hin, dass die Allgegenwiirtigkeit des Insulins in den 
Zellen als iiusserst wahrscheinlich zu betrachten ist. Das 
Pankreas ist also nur eine, mag sein, die wichtigste von den 
(Juellen des Insulins. 'T. stiitzt sich auf mehrere Fakten. Er 
weist darauf hin, dass Soskin bei seinen des Pankreas be 
raubten Hunden eine mehr oder weniger hochgradige Fiihig 
keit der Verbrennung von KH fand. So lebte z. B. Hund 
Nr. 6 18 Tage nach der Operation und konsumierte in 17 
Tagen 1566¢ KH. Von dieser Kohlenhydratmenge waren 
nur 616¢@ im Harn wiederzufinden. Der Hund hatte also 
ohne Pankreas 60% der aufgenommenen Kohlenhydrate ver 
brennen kénnen. An den Hunden, die mit Hiweiss gefiittert 
wurden, stieg R. Q. in den Tagen vor dem Tode auf 0,90, 
was darauf deutete, dass sich ein gewisser Teil des Hiweisses 
in KH verwandelt und als solches ausgenutzt wurde. Cost 
(zit. nach Turr.e) meint, dass ca. 60 % der KH vom Zellinsu 
lin verbrannt werden. 'T. erwiihnt ferner einen Fall von Le- 
berkarzinom, das 4'/: Monate lang eine stiindig zunehmende 
Hypoglykiimie mit schweren Symptomen verursachte. Der 
Patient konnte schliesslich nur durch intravendse Glukosein 
jektionen von 30¢ per Stunde am Leben gehalten werden. 
Bei der Obduktion wurde im Tumor kein Pankreasgewebe 
(»islet tissue») gefunden, und das Pankreas bot nichts Patho 
logisches. Der Tumor wiirde hier also Insulin produziert ha- 
ben — ein weiterer Beitrag zur’ Frage der extrapankreatischen 
Insulinbildung. Es sind mehrere derartige Erfahrungen iiber 
Krebsgeschwiilste gemacht worden. T. betont auch, dass von 
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jeder Tierzelle KH oxydiert, und Glykogen gebildet wird, dass 
aber nur die Wirbeltiere ein Pankreas besitzen. — Gewebe 
kénnen jahrelang in KH-Niihrlésung leben. Ciarkx (zit. nach 
Tuttle) zeigte schon 1916, dass die Herzmuskulatur Glykose 
umsetzt. THatuimer (zit. nach Tuttle) verwies auf das an- 
scheinend paradoxale Verhalten, dass bei Gesunden, denen in- 
travends Glykoseinjektionen gemacht wurden, der Blutzucker 
fiel, was darauf deutete, dass eine zelluliire Insulinproduktion 
begonnen hatte. T. bezieht sich auf CLarkes Versuche auch 
im Hinblick auf einen anderen Umstand, niimlich den, dass 
das Insulin sich im Pankreas méglicherweise in einem inak- 
tiven Stadium befindet. C. fand, dass die Glykose nicht ver- 
schwand, wenn der Glykosestrom durch das Pankreas geleitet, 
wurde, wenn aber ein Glykosestrom aus dem Pankreas durch 
das Herz gefiihrt wurde, verschwanden 10—30mahl mehr 
Glykose, als wenn das Herz allein durchstrémt wurde. Dies 
wiirde nach T. darauf deuten, dass das Insulin bis zu dem 
Augenblick, wo es das Pankreas verliisst, unwirksam ist, dass 
es spiiter aktiviert wird, beispielsweise durch ein Gewebeen- 
zym oder in den Zellen. T. weist darauf hin, dass das Pank- 
reas eine Fabrik fiir verschiedene inner- und aussersekreto- 
rische Produkte ist, die sich zum ‘Teil in Vorstadien befinden, 
wie z. B. das Trysinogen des Trypsins. Gibt es analog mit 
diesem ein »Insulinogen», so ergibt sich natiirlich eine Kom- 
plikation der iitiologischen Frage: Beruht die Zuckerkrankheit 
im aktuellen Fall auf einem Mangel an aktivierender Substanz, 
oder handelt es sich um einen Mangel an Insulinogen? 
Durch Mangel an aktivierender Substanz erhiilt man eine 
ungezwungene Erklirung fiir die insulinresistenten Fille. Auch 
die negativen Obduktionsbefunde werden leichter verstiindlich. 
(Wir beriihren in dieser Arbeit nur den primiiren Diabetes im 
Gegensatz zu Diabetes anderer, sekundiirer Charakters (AI- 
tersveriinderungen, Zirrhosen, Geschwiilste usw.). Hs ist der 
»echte» Typus der Krankheit — so wie wir ihn z. B. bei 
Kindern sehen — mit dem wir uns hier beschiiftigen). Was 
die pathologisch-anatomische Grundlage der Krankheit betrifft, 


gibt es keine pathognomonischen und in allen Fiillen gleich- 
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artigen Obduktionsbefunde. Kine mit den Jahren wachsende 
Schar von Autoritiiten findet es unhaltbar, die Krankheitsur- 
sache ausschliesslich in die Langerhansschen Inseln zu lokali 
sieren, was ja auch mit den obenerwiihnten Erwiigungen iiber 
einstimmt, als deren Vertreter wir Turr.e sprechen liessen. 
Das aussehen der Inseln wechselt bei den Diabetesfiillen so 
stark, dass man Grund hat, von der Lehre iiber einen ein- 
heitlichen, hier lokalisierten iitiologischen Faktor abzugehen. 
Man sieht im einen Falle kleine oder wenige [nseln, im an 
deren Falle eher hypertrophische resp. aussergewOhnlich viele 
und schliesslich findet man keine Koneruenz zwischen der 
Schwere des Krankheitsfalles und dem Grade der Pankreas 
veriinderung, wenn iiberhaupt eine solche vorliegt. Umgekelrt 
wurden in nicht wenigen schweren Diabetesfiillen dem An 
schein nach normale Insulae und Bauchspeicheldriisen demon 
striert. Fiir uns muss also in diesen Fiillen eine auf einen 
Mangel in der Qualitdt deutende Erkliirung recht ansprechend 
sein. Ob nun dieser Qualitiitsdefekt z. B. in einem Mangel 
an aktivierender Substanz oder einem gestérten Zusammen- 
spiel der endokrinen Organe besteht, oder, wie Srourr auf 
wirft, in einem nervésen Schaden, dariiber kénnen wir uns 
natiirlich nicht iiussern. Wir stehen auf einem sehr unsiche- 
ren Grund und haben deshalb bis auf weiteres nichts anderes 
zu tun als zuzusehen, dass die Patienten sich méglichst wohl 
betinden. Wir haben auf dem Gebiete der inneren Sekretion 
allen Grund, »Priimissen» und »'Tatsachen» niiher zu _ priifen. 
Wir haben grossen Bedarf an Skepsis und geringeren an Auto- 
ritiitsglauben, und es bleibt uns kaum eine andere Moglich 
keit, als das praktische Resultat zu unserem Fazit zu machen. 

Die obigen kurzen Zeilen wurden geschrieben, um ein 
Beispiel fiir den Zustand der Unsicherheit zu geben, der auf 
dem Gebiete der Zuckerkrankheit herrscht. Die Unsicherheit 
und unsere mangelhaften Kenntnisse spiegeln sich in einer 
praktisch bedeutungsvollen Weise in der Therapie ab. Hier 
herrschte ein wahrhaftiges Chaos, und in gewissem Masse ist 
es immer noch der Fall. Die Prinzipien der Diabetesbehand 
lung wechseln mit dem Ort. Kohlenhydrat, Eiweiss und Fett 
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wurden im Laufe der Zeiten auf verschiedene Weise kombi- 
niert. Die krasse geschichtliche Beleuchtung enthiillt hier 
unsere Unvollkommenheit und Hilflosigkeit, die als Kontrast 
zur autorativen Gewichtigkeit, mit der die hinfiilligen Lehren 
verkiindet wurden, noch deprimierender wirken. Est ist fiir 
den Praktiker nicht leicht, »lege artis» zu arbeiten. Die eine 
Autoritiit empfiehlt fettreiche und kohlenhydratfreie, die an- 
dere fettarme und kohlenhydratreiche Kost, die dritte wie- 
derum gibt Kiweiss und Fett in freien Mengen, wiihrend die 
vierte sehr genau gewisse Proportionalzahlen zwischen diesen 
Stoffen einhiilt und nach Formeln behandelt. 

Die Splitterung der Ansichten, gepaart mit der Kenntnis 
iiber die Vorteile einer kohlenhydratreichen Kost, scheinen 
mir zu Versuchen anzuregen, in Insulinfiillen ohne jegliche 
Diiiteinschriinkungen zu behandeln. Zu dieser konsequenten 
Argumentation miissen wir leider gestehen sind indes 
auch wir erst im nachhinein gekommen. Es war ein Zufall, 
der uns dazu gebracht hatte, zur freien Kost iiberzugehen. 
Die versuche Sroures waren uns damals nicht bekannt. 


Fall I. Inga P., geb. 1919. 

Diabetes im August 1931 entdeckt. Diabetes beim Vater 
1933. Die Zuckerkrankheit Aer Patientin war von Anfang an 
sehr schwierig zu behandeln, trotz dreier Insulindosen per Tag 
und trotz sehr dichter Kontrollen. Nachdem sie schon vorher 
in verschiedenen Spitiilern in Behandlung gewesen war, wurde 
Pat. im Herbst 1932 zum ersten Male in das Norrtullkranken- 
haus aufgenommen. Im _ selben Jahre wurde sie in komatésen 
Zustande wieder in das Krankenhaus gebracht. Hs war dies das 
23. Mal in 16 Monaten, dass die Pat. in ein Krankenhaus kam. Sie 
war Omal_ priikomatis-komatis gewesen und hatte wiederholt Insulin- 
beschwerden gehabt. Nun war sie vollkommen erschépft. Als das 
Koma iiberwunden war, trat Erbrechen im Zusammenhang mit 
unseren Versuchen auf, die Diit stufenweise in der iiblichen 
Weise mit Gemiise, Eiern, gewissen Gramm KH usw. wiederauf- 
zubauen. Sie reagierte mit anderen Worten hysterisch gegen 
die Aussicht, dass sie wieder eine stark eingeschrinkte Kost be- 
kam. Wir sagten ihr dann, dass sie zu essen bekommen k6énne 
yas sie wolle. Sie bestellte nun selbst den Speisezettel, hérte 
auf zu erbrechen und verinderte sich vollstiindig. Wir arbeite- 
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ten iingstlich mit wiederholten Blutzuckerproben, fanden aber 
zu unserer Verwunderung, dass die Blutzuckerkurve trotz des 
freien Regimes eher besser wurde und gleichmiissigere und nie 
drigere Werte zeigte als wihrend der Restriktion. Die Azidose 
verschwand, und die Legalsche Probe wurde zum ersten Mal wiihrend 
dey Diabeteszeit der Patientin dauernd negativ. Sie wurde ohne ir 
gendwelche Kosteinschrankungen mit drei Insulindosen von ins 
gesamt 14 Leo-Einheiten (friiher hatte sie 13 gehabt) nach Hause 
entlassen. Seifdem hat sie — jetzt seit 2'/2 Jahren — kein einziges 
Mal wegen der Zuckerkrankheit ins Krankenhaus aufgenommen werden 
miissen. Sie geht in die Schule und macht ihre Schularbeiten, ist 
froh, harmonisch und sehr leistungsfiihig. Kontrolliert wurde sie 
ungefiihr jede 4.—8. Woche. 


Nachdem wir dieses unbestreitbar gliinzende Resultat er 
lebt hatten, wurden an immer mehr Diabetespatienten Ver 
suche gemacht. Die Anzahl der Fille ist leider gegenwiirtig 
nicht besonders gross, die Beobachtungszeit nicht gar lang, 
aber die praktische Bedeutung der Sache, und die unbeschreib 
liche Erleichterung, die sie fiir die Patienten und ihre Um 
gebung mit sich bringt, macht vielleicht die vorliegende Mit 
teilung doch berechtigt. 


Behandlungsmethodik. 


Bei unserer Diabetesbehandlung von Insulinfiillen gingen 
wir nach folgenden einfachen drei Richtlinien vor. 

1. Das Wohlbefinden des Patienten wird in die erste 
Reihe gestellt. Im besonderen wird beobachtet: Koérperge 
wicht, Arbeitsvermégen, Laune, Polydipsie und Polyurie. Diese 
Punkte werden bei jeder Kontrolle verzeichnet. 

2. Der Harn soll von Azetonkérpern giinzlich frei sein, 
also die Leaatsche Probe ganz negativ. 

3. Insulin wird so verabreicht, dass Hypoglykiimien und 
steiles Sinken der Kurve vermieden wird. 

Die Diiit wurde in siimtlichen Insulinfiillen vollstiindig 
abgeschafft, so dass die Patienten genau so leben wie zu 


Hause. Auch Zucker, siisse Speisen, Nachspeisen und dergl. 


werden in beliebiger Menge genossen (wobei natiirlich zu er 
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wiihnen ist, dass wir mutwilliges Naschen nicht erlauben). 
Dass ich priizisiere, was hier unter Freikost verstanden wird, 
beruht darauf, dass die meisten Arzte behaupten, sie giiben 
freie Kost oder »praktisch genommen freie Kost» oder » physio- 
logische Kost», oder anders benannte Kost, wenn mitunter wohl 
Nahrung in freien Mengen gegeben wird aber mit Ausnahme 
der Kohlenhydrate oder wenn keine Speisezettel vorkommen, 
der Patient aber trotzdem gewisse bestimmte Mengen isst, 
oder wo manchmal unter freier Kost ganz einfach verstanden 
wird, dass der Patient sich satt isst! 

Die Diiitvorschrift wurde in den Fiillen, die friiher auf 
eingeschriinkter Kost gestanden hatten, vom ersten Tage an 
vollstiindig beseitigt, ohne dass dadurch irgendwelche Nach- 
teile entstanden. Menge und Dosierung des Insulins wurden 
bei der Regimeiinderung abwartend beibehalten. Es wurde — 
ebenso wie das Essen — zu Zeiten gegeben, die fiir das Ar- 
beitsschema des Patienten (Schulstunden usw.) geeignet waren. 

Durch Blutzuckerserien resp. Stichproben zu passenden 
Zeitpunkten wurde die Dosierung des Insulins definitiv be- 
stimmt. Die grésste Bedeutung der Serien und des Blutzuckers 
liegt unserer Ansicht nach darin, dass sie uns die Méglichkeit 
bieten zu studieren, wie die artifizielle Inzulinzufuhr auf die 
eigene Insulinproduktion des Patienten einwirkt, praktisch 
ausgedriickt, wie wir zu tiefes und zu steiles Fallen der Kurve 
am besten vermeiden und neutralisieren. 

Die Hohe des Blutzuckers und die Menge des Harnzuckers 
wurden dibrigens an und fiir sich als weniger wesentlich betrachtet, 
als die 3 erwdhnuten Kardinalpunkte der Behandlung. 

Hinzuzufiigen wiire vielleicht, dass wir bei unseren Dia- 
betespatienten nach Kinfiihrung der Freikost niemals eine 
positive Schlesingersche Reaktion im Harn sahen (die Probe 
wird bei ca. jeder 2. Kontrolle ausgefiihrt). 

Die Kontrolle des Patienten wurde in sehr verschiedenen 
Intervallen vorgenommen, bei manchen jede 6. Woche bis jeden 
2. Monat, andere mehr sporadisch, wie Imal per Halbjahr oder 
sogar einmal im Jahre. Sie wurden selbst niemals aufge- 
fordert, zu Hause Harnuntersuchungen auszufiihren, sondern 
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hatten zur Harnkontrolle Harnproben der 24-Stunden-Menge 
mitzubringen. Mehr aus wissenschaftlichem Interesse wurde 
ausserdem eine Anzahl von ihnen ein oder zweimal per Jahr 
fiir 24 Stunden aufgenommen, um die 24-Stunden-Zuckerkurve 
und den Kohlenhydratverbrauch zu studieren, sowie die Moe 
lichkeit der Aufnahme eines neuen Allgemeinstatus zu be 


kommen. 


Resultate und Erfahrungen beim diatfreien Regime. 


Bisher sind 21 Fille mit Insulin und ohne Diiit behandelt 
worden, davon 3 iiltere (Alter: 18, 23, resp. 32 Jahre). Von 
diesen waren 17 vorher auf andere Weise behandelt worden, 
wiihrend 4 neue entdeckt und vorher unbehandelt waren. Nur 
einer von diesen neuen Patienten wurde direkt auf Freikost 
und Insulin gestellt (Fall 13), wiihrend die tibrigen 3 anfiing 
lich eine reduzierte Kost erhielten, um nach Méglichkeit In 
sulininjektionen entbehren zu kénnen. Dies ist ein Verfahren, 
das vielleicht nicht als unbestreitbar richtig betrachtet werden 
kann. Die kausale Therapie muss wohl in Insulinzufuhr be 
stehen, da ja Mangel an Insulin die Ursache der Krankheit 
ist. (Wenn sich die Insulinmengen in miissigen Grenzen halten, 
kann nicht einmal der Kostenpunkt als Grund herangezogen 
werden, was man oft und unberechtigt geltend machen will. 
Kine strenge Diabetesdiiit ist niimlich recht kostspielig.) Wir 
wissen ausserdem, dass bei Kindern in der Regel nur eine 
kurze insulinfreie Frist in Frage kommt, und dass das Fort 
schreiten der Zuckerkrankheit oder das Wachstum der Kinder 
ohne entsprechend erhéhte Insulinproduktion bald selbst den 
energischesten Anhiinger der Diiit zum Kinsetzen der Insulin 
medikation zwingt. Wir diirfen auch nicht vergessen, dass 
wir es mit wachsenden Organismen zu tun haben, iiber deren 
Niihrungsanspriiche wir nur in sehr unzureichender Weise 


orientiert sind. Wir miissen uns also genau iiberlegen, bevor 


wir Kinschriinkungen machen. Will man die Insulininjektionen 


indes aus praktischen Griinden hinausschieben, bis sie absolut 
unumginglich sind, so scheint mir dies méglicherweise erkliir- 
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lich, wenn auch nicht sicher berechtigt. (In der Regel bereitet 
die Mutter natiirlich lieber Diiitspeisen und wiegt sie ab und 
liisst vielleicht sogar ihr Kind lieber hungern, bevor sie es 
sticht» — wenigstens im Anfang.) Was mir dagegen weder 
berechtigt noch erkldarlich scheint, tst, dass die meisten sich nicht 
dariber klar werden, ob dem Ninde wirklich Didtetnschrankungen 
auferlegt werden miissen, nachdem Insulin verabreicht worden ist, 


um den vorhandenen Mangel zu decken. 


insulinmengen. Insulindosierung. Insulinbeschwerden. 


Wenn es sich so verhalten sollte, dass das freie Regime 
den Insulinapparat schiidigte, ermiidete und sein insulinprodu- 
zierendes Vermogen herabsetzte, so wiirde der Schaden wohl 
bald am Bedarf des Patienten an kiinstlichem Insulin zu er- 
kennen sein. Aus diesem Grunde habe ich Tabelle 1 auf- 
gestellt. Aus dieser kann ich nichts derartiges herauslesen. 
Vielleicht wiirde man behaupten kénnen, dass der Insulin- 
bedarf tiberhaupt — ausser bei den Fiillen 1, 5, 6, 15 — auf- 
fallend stabil blieb, und ich fiir meinen Teil hatte einen héher 
steigenden Insulinbedarf erwartet und vorausgesetzt, ohne dass 
mir eine andere Erkliirung nétig schien als der gewohnliche 
erhéhte Insulinbedarf. Von den 17 Fiillen, in welchen die 
Kost freigegeben wurde, nachdem vorher die gewohnlichen 
eingeschriinkten »lege-artis»-Diiitvorschriften bestanden hatten, 
wurde bei 9 Fiillen die Gesamtinsulinmenge beibehalten, in 4 
Killen wurde sie erhéht und in 4 Fiillen verringert (ich nehme 
hier nur auf eine deutliche Zunahme oder Verringerung Riick- 
sicht, also eine solche, wo es sich bei der Veriinderung um 
wenigstens 4—5 Leo-Kinheiten handelt). 7 Fille bekamen tiig- 
lich drei Insulindosen, die ‘iibrigen 10 tiiglich zwei. Die An- 
zahl der 3-Dosen Fiille ist dieselbe wie vor dem diiitfreien 
Regime, in ein paar Fiillen wurden aber nach Veriinderung 
der Kost zwei Dosen festgesetzt, wo der Patient vorher drei 
erhalten hatte, in ein paar Fiillen wurden drei Dosen ver- 
abreicht anstelle von friiheren zwei. 
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Tabelle 
Alter bei 
Kost 

I. Inga P. 13 Aug. 1931 Dec. 1932 
Il. Margareta D. 11 April 1929 Sept. 1933 
IIl. Bertil E. 16 Febr. 1927 Aug. 1933 
BV. Viktor H. 10 Jan. 1929 Juli 1933 
¥. Curt A. 1] Okt. 1929 Sept. 1933 
VE. Gilbert Y. 15 Juli 1933 Aug. 1933 
VII. | Sven P.* 22 1924 Sept. 1933 
VIIT. Kurt R. 6 Dec. 1933 Kebr. 1934 

Allmiihlich von 

x. Sigvard B. 5 Oct. 1933 Nov. 33—Febr. 34 
xX. Ake A. 9 Okt. 1931 Maj 1934 
XI. Ulla-Britta P. of) Jan. 1931 Juni 1934 
XII. Siv L. 3 Aug. 1933 Juli 1934 
XIII. Lennart L. 9 Aug. 1934 Aug. 1934 
XIV. | Bernt J.° 8 April 1934 Sept. 1934 
XV. Nils-Holger J. 5 Maj 1933 Sept. 1934 
XVI. Margareta K. 32 1923 Oct. 1934 
XVII. Gilbert P. 13 1928 Nov. 1934 
XVIII. Emy 8. 14 1930 Nov. 1934 
aad. Lillemor K. 12 Febr. 1926 April 1935 
> Birgit G. 14 Febr. 1933 Maj 1935 
XXII. Marianne FE. 8 Mars 1935 Maj 1935 


Von den vier Fiillen, wo die Insulingaben wesentlicher 
cvesteivert werden mussten, bestanden bei drei Patienten an 
dere sehr plausible Erkliirungen fiir den grésseren Insulin 


bedarf als die Beanspruchungen durch die geiinderte Diiit 


* Herrn Dr. S. AuNnssO, der diese beiden Patienten umgesteht und fii 


meine Rechnung untersucht und kontrolliert hat, danke ich bestens. 
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Insulindosierung (Leo-Einheiten) 


Nach der Freikost 


Vor d. Frei- 
kost (bei d. mF 
Aufnahme) | Bei der Ent 1 


2 2 2'/2 3 Jahren 
13° 14° 14° 19° 20° 
32'/2 30° 23° 21° 23° 23° 
42" 33% 32° $1° 30° 30° 
17? 18° 21° 19" 17° 17° 
15° 23 22° 22° 
9? 16? 16? 16 
28° 28° 28? 28° 
127-15" i?" 12” i? 13? 
2° 13" 
16° 14° 14? 15° 
11° 12? 
6° 
5! 
30°—35? 30° 13° 13* 
15° 
23° 19° 19° 
16” 17? 
20°—25° 19° 19° | 
20? 20? 
16° 16° 
8! 


Kiner von ihnen, Fall 15, erhielt die Steigerung nach einer 
sehr langwierigen eitrigen Otitis, die mit hartniickigem Fieber 
und hoher SR verlief, bis man genétigt war, doppelseitige 
Mastoiditisoperation vorzunehmen. Der infektidse Zustand 
hielt mehrere Monate an; der Patient ist immer noch in Be- 


', *, * und * Das Insulin verteilt auf eine, zwei, drei, resp. vier tig]. Dosen. 
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handlung der Klinik, und der Insulinbedarf scheint nun im 
Sinken begriffen zu sein, parallel zu der alleemeinen Besserung 
seines Zustandes. Seine gegenwiirtige Gesamtmenge betriigt 
12 Leo-E. Im anderen Falle, Nr. 1, dessen Insulinsteigerung 


jedoch, wie mir scheint, nahe der »zuliissigen» und ziemlich 


unbedeutend war, michte ich die Ursache am ehesten in einer 


Infektion suchen. Die Steigerung der Insulindosen wurde 
niimlich aus Anlass eines ausevebreiteten Vulnus contusum in 
fect. vorgenommen, und eine nachherige Senkung erschien nicht 
zweckmiissig. Der dritte Fall, Nr. 5, erhielt eine gréssere 
Insulinmenge bei der Umstellung auf freie Kost und bediirfte 
sodann keiner weiteren Steigerung der Menge. Hier muss 
erwiihnt werden, dass der Patient vor der Regimeiinderung 
Legalpositiv gewesen war, dass seine Insulindosis sich zwei 
Jahre lang nicht geiindert hatte, und dass man dann vendtigt 
gewesen war, die Insulinmenge auf das Doppelte zu erhdhen. 
Was schliesslich den vierten Fall betrifft, Nr. 6, so handelt es 
sich um einen Knaben mit ziemlich frischem Diabetes, der ein 


Jahr lang nicht kontrolliert worden war. Der Knabe wohnt auf 


einer vor Karlskrona gelegenen Insel und wurde auf mein 
vom Kinderfiirsorgeamt entzgegenkommend bewilligtes Ansuchen 
zur Kontrolle aufgenommen (siehe weiteres dariiber im folgen 
den S. 28, 31). Hier wurde das Insulin von 8 bis 16 Leo 
Kinheiten erhéht. Die Symptome des Patienten bestanden in 
Durst und Polyurie, sonst war er aber subjektiv symptomfrei 
und hatte keine Azidose. Dieser Patient ist der einzige von 
meinen Fiillen, wo man sich méglicherweise denken kénnte, 
dass die Insulinsteigerung auf » Uberanstrengung» berulte. 

Von den 4 neuentdeckten Diabetesfiillen bekamen 2 tiie 
lich eine Dosis (Nr. 13 und 21), und die beiden anderen tiig 
lich 2 Dosen (Nr. 8 und Nr. § 


)). Der jetzige Insulinbedarf 
der beiden letzteren ist nach 1! 


z Jahren unveriindert. Von 
den ersteren ist einer (21) kiirzlich entlassen worden und 
kann in Bezug auf die in Rede stehende noch nicht beurteilt 
werden. Der vierte Fall (13) hat ein Jahr lang eine tiigliche Dosis 
von 5 Leo-Kinheiten bekommen und zeigte dabei ein sehr zu- 
friedenstellendes Befinden; er hat an Gewicht zugenommen und 
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hat das ganze Jahr hindurch keinen einzigen Tag von der 
Schule fernzubleiben brauchen. Zu Ende des Schuljahres wurde 
er zur Kontrolle aufgenommen, weil er den Sommer iiber in 
eine Kolonie sollte, und weil er in dem letzten Monat abge- 
nommen und grésseren Durst und Polyurie bekommen hatte. 
Kr wurde unter betriichtlicher Insulinsteigerung auf 2 Dosen 
umgestellt. Auch hier ist ‘ir die Ursache dieses erhéhten 
Bedarfs an Insulin nicht bekannt, und ich kann also nicht 
die Méglichkeit bestreiten, dass die Kost »iiberangestrengt» 
hatte. Ob dies mit einer Diiitkost vermieden worden wiire, 
ist eine zweite unbeantwortete Frage. 

Schliesslich bin ich der Ansicht, dass eine freie Kost in 
diesen Fiillen gesteigerten Insulinbedarfs keineswegs ein Kunst- 
fehler war. Selbst wenn die diiitfreie Kost fiir die Steigerung 
verantwortlich gemacht wiirde — ich betone, dass dies nur 
eine Annahme ist; wir wissen nichts dariiber, welche Wirkung 
die Nahrung in Form von Restriktionsdiit gehabt haben wiirde 
— so hiitte man nicht ohne weiteres das Recht, die Kost als 
unbrauchbar abzutun. Spielen wirklich einige Kinheiten mehr 
bei der Injektion eine so grosse Rolle, dass sie ein Hindernis 
fiir ein diiitfreies Leben sein sollten? (Was wiirde der Arzt 
machen, wenn ihn das Problem selbst betriife?) Die Injek- 
tionen auch wenn tiiglich deren 3 gegeben werden — be- 
liistigen den Patienten sehr wenig. Die von der Didt aus- 
gehende psychische Depression ist das ernste Moment, das den 
Kranken zum Invaliden macht. 

Was die IJnsulinbeschwerden betreffen, so war die neue 
Kost fiir meine Fille bestimmt von Vorteil. A priori hiitte 
man erwarten sollen, dass bei einem Diiitregime, das in Bezug 
auf Quantitit und Qualitit tiiglich so stark wechselt, wie es 
mit einer freigewiihlten Kost der Fall sein muss, Insulin- 
schocks resp. Insulinbeschwerden in viel grésserem Ausmasse 
auftreten wiirden. Ich wage indes zu behaupten, dass wir bei 
diesen Patienten nach der Kntlassung aus dem Krankenhause 
in den 2'/: Jahren, die verflossen sind, seitdem die Kost in 
Gebrauch gekommen ist, nicht 6fter als 5mal einen Insulin- 
schock (in 3 Fiillen) erlebt haben, was fiir die betreffenden 


2—35580. Acta padiatrica. Vol. XVIII. Supplementum If 
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Fiille mit einer betriichtlichen Besserung gleichbedeutend ist. 
(Kiner von den Patienten hatte bei seiner alten Kost wieder- 
holt Insulinschocks und fast tiigliche Insulinbeschwerden zu 
verschiedenen Zeiten gehabt.) 

Beim Umstellungsaufenthalt wurden einige weitere Male 
Schocks beobachtet, was vermutlich auf der stark gesteigerten 
eigenen, durch die erhéhten Kohlenhydratmengen stimulierte 
Insulinproduktion beruht hatte. Ks ist daher vielleicht zweck- 
miissig, die Umstellung an den zu Schock neigenden Fiillen 


nicht poliklinisch vorzunehmen. 


Kohlenhydratverbrauch. Kohlenhydratbedarf. Luxusverbrauch. Uberer- 
nahrung. Kérperliche Entwicklung. 


Luxuskonsumtion ist ein oft gehérter Ausdruck fiir den 
Verbrauch des Diabetikers, wenn sich die Kost derjenigen des 
Gesunden niihert und die KH den physiologischen Mengen. 
Ich setze niimlich voraus, dass man einen KH-Luxus-Verbrauch 
meint, was die einzige mogliche Deutung fiir das Schlagwort 
ist, wenn es sich um diabetische Kinder handelt. Luxusver 
brauch hat ja sonst keine bestimmte Wertigkeit, sondern seine 
Hohe wechselt u. a. mit dem sozialen Niveau. Man hat ver- 
schiedene Anspriiche an diesen Begriff, der alles beliebige in 
sich birgt, von russischem Kaviar und Giinseleber bis zu einem 
Butterbrot mit der Butter auf der rechten Seite statt auf der 
unteren. Man hat hervorgehoben, dass ein Luxusverbrauch 
von KH den Insulinapparat »iiberanstrengt» und die abge 
schwiichte Funktionsfiihigkeit weiter lerabsetzt. 

Wir miissen, wenn es sich darum handelt zu ermitteln, 
was unter Luxusverbrauch, speziell KH-Luxuskonsum, gemeint 
ist, einige Momente im Auge behalten. Wir wissen, dass KH 
fiir das Wachstum des Organismus wichtige Stoffe sind. Dies 
kann 4. B. jeder bezeugen, der mit Siiuglingserniihrung zu tun 
gehabt hat. Die KH-Zusiitze zur kiinstlichen Mischung sind 
fiir das Flaschenkind ganz einfach von vitaler Bedeutung, und 
nicht allzu selten sieht man einen individuell wechselnden 
Bedarf von KH. In gewissen Ausnahmefiillen gedeiht das 
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Kind nicht in zufriedenstellender Weise, wenn die KH nicht 
eine gewisse Prozentmenge iiber die gewoéhnliche gesteigert 
werden. Verschiedene Inanitionen haben ihre Ursache in KH- 
Mangel, weshalb wir diese Nahrungsgruppe hoch einschiitzen. 
Sind KH wichtig fiir die Entwicklung des Siiuglings, so miissen 
wir wohl a priori annehmen, dass sie in anderen Stadien des 
Wachstums und natiirlich auch fiir die Erhaltung des Korper- 
bestandes von Bedeutung sind. Der werkliche Bedarf ist be- 
kanntlich sehr schwer genau zu bestimmen. Wir miissen uns 
damit begniigen, den KH-Verbrauch der Stoffwechselgesunden 
yu studieren. Wir miissen. wenn es sich um Kinder handelt, 
dies in den verschiedenen Kalorienklassen tun, die mit den 
Altersklassen nicht ganz kongruent sind. Ks liegen leider nur 
sehr spiirliche Untersuchungen iiber den KH-Verbrauch bei 
Kindern vor; um zu einem Urteil in dieser Frage zu kommen, 
miissen wir uns an die Untersuchungen halten, die an Er- 
wachsenen ausgefiihrt worden sind, und die Ziffern nach dem 
Gewicht reduzieren, was nicht vollig adiiquat sein diirfte. 
Der KH-Konsum des Erwachsenen pro die betragt ungefihr ca. 
der Gesamtkalorien (Tiaersrept, Voir, Hinpurper), was 
also besagt, dass ein mittelschwer arbeitendes, 70 kg wiegendes 
Individuum ca. 500 @ KH tiglich zu sich nimmt. Reduzieren 
wir diese Ziffern fiir Kinder in den verschiedenen Klassen, in 
die sie je nach Kalorienbedarf und Gewicht eingeteilt werden 
kénnen, so erhalten wir ziemlich hohe Ziffern fiir den tiiglichen 
gewohnlichen KH-Verbrauch. Kin zweijiihriges Kind mit einem 
Kalorienbedarf von ca. 60 Kal./kg K. G. ist 125 ¢, ein D5jiihriges 
(50 Kal./ke K.G.) 150 g, ein Sjiihriges (45 Kal./kg) 200 g, 
ein 12jiihriges (40—35 Kal./kg K.G.) 250 ¢ KH pro diem. 
Die Stichproben, die ich in einer bescheidenen Anzahl von 
Fiillen durch 14 Tage per Patient an stoffwechselgesunden 
Kindern verschiedener Altersklassen gemacht habe, zeigten — 
was auch a priori vermutet wurde — dass der A//-Verbrauch 
pro diem im allgemeinen bet Kindern relativ hiher liegt. 

Wir sehen also, dass die KH-Mengen eines zuckerkranken 
Kindes pro diem mit Recht ziemlich gross sein kénnen, bevor 
wir Veranlassung haben, den Ausdruck Luxusverbrauch anzu- 
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wenden, sofern wir nicht den gewohnlichen KH-Verbrauch fiir 
einen Luxuskonsum halten. Ich méchte glauben, dass iiusserst 
wenige Therapeuten sich der | physiologischen» KH-Mengen 
bedienen. Was die Uberanstrengung des Insulinapparates 
durch KH_ betrifft, derart, dass sie das geschwiichte Funktions 
vermogen weiter herabsetzen wiirde, habe ich in meiner vorigen 
Arbeit darauf hingewiesen, dass es trotz vieler Jahre diiite 
tischer Vorsicht nicht gelungen ist, die Krankheit zu heilen 
oder auch nur zu verhindern, dass in den meisten Fiillen eine 
Progression eintrat. Ich habe auch hervorgehoben, dass KH 
wohl ein adiiquates Reizmittel fiir die Insulininkretion sein 
muss, und dass diese sich nicht dadurch bessern kann, dass 
man das »Pankreas ausruhen liisst» — beispielsweise analog 
dem Umstande, dass die Brustmilchsekretion einer Mutter 
keinesvegs besser, sondern schlechter wird, wenn die Brust 
sich vom Saugen des Kindes »ausruhen darf». 

Da wir den KH-Bedarf nicht genau beurteilen kinnen, 
miissen wir, soweit ich sehe, bei Kindern und wachsenden 
Organismen darauf achten, dass sie die KH-Mengen erhalten, 
die von gesunden Kindern in derselben Kalorienklasse ver- 
braucht werden. Bei diabetischen Kindern scheint es mir er 
forderlich zu sein, dass die Kost sich eher an der oberen 
Grenze des Physiologischen hilt, um den Verlust zu decken, 
den die Harnzuckerausscheidung fiir das KH-Konto bedeutet. 
Wie wir auch glauben, die Behandlung leiten zu miissen, so 
kénnen wir bekanntlich in den meisten Fiillen von Kinder 
diabetes einen solechen Verlust kaum vermeiden wenigstens 
nicht fiir liingere Zeit (siehe unten). 

Die freie Kost ist in unseren Fiillen nicht gleichbedeutend 
damit, dass die Kinder grosse Mengen hinunterschlingen und 
in Siissigkeiten schwelgen. Nach ihrem Verbrauch im Kranken 
hause zu urteilen, und sofern die Angaben der Eltern zuver 
liissig sind, essen sie nicht mehr, als es gleichaltrige g@esunde 
Kinder zu tun pflegen. Naschen und dergl. muss natiirlich 
verboten werden, nicht weil es diabetische Kinder sind, sondern 
weil dies zur Erziehung jedes Kindes gehért. Ausserdem 


ehéren die Kinder meines Materials einer sozial weniger gut 
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gestellten Klasse an. Die gewéhnliche schwedische Hausmanns- 
kost herrscht hier vor, natiirlich mit einigen Abweichungen 
bei festlichen Gelegenheiten, von welchen das Diabeteskind 
keineswegs ausgeschlossen werden darf und soll. Wir haben 
es uns angelegen sein lassen, einer Insuliniiberfiitterung vor- 
zubeugen und haben das Insulin immer méglichst knapp be- 
messen. Wir fiigen nachstehend (Tabelle 2) Angaben iiber die 
Gewichtszunahme nach Kinfiihrung des freien Regimes bei. 
Kine Anzahl Kinder zeigten unbestreitbar eine starke Gewichts- 
zunahme und gehéren dem fetten Typus an, wieviel davon 
aber der freien Kost zuzuschreiben ist, liisst sich natiirlich 
unmoéglich sagen. Kine herabgesetzten Kohlenhydrattoleranz 
konnten wir bei ihnen nicht finden, was ja ein Moment ist, 
das in der Literatur als eine der ernsten Seiten der Uberer 
niihrung hervorgehoben zu werden pflegt. (Ob dies in das 
Gewimmel falscher Tatsachen eingereiht werden kann oder 
nicht, mag dahingestellt sein.) In den Tabellen 3—9 habe 
ich die Ziffern des KH-Konsums gesammelt, natiirlich nur die 
jenigen, die am Krankenhause vorkamen. 

Was die sexuelle Entwicklung betrifft, konnte ich keine 
Abweichung vom Normalen feststellen. In Bezug auf die 
Miidchen verdient hervorgehoben zu werden, dass bei vier von 
fiinf in Betracht kommenden Fiillen die Menstruation sich in 
zufriedenstellender Weise einstellte. Im fiinften Falle einer 
l5jiihrigen — ist das Ausbleiben wohl noch nicht als patholo 
gisch verspiitet zu betrachten. In diesem Zusammenhange ist 
die Wiedergabe von Josuins Ausserung (zit. nach Cole) von 
Interesse: »the normal sexual development of a diabetic child 
at puberty may soon be considered as an index of good or 
bad treatment 


Verhalten des Blutzuckers. Harnzuckerausscheidung. 


Kin zuckerkrankes Kind auf einen physiologischen Blut 
zuckerstandard zu pressen, halten wir fiir falsch; wir haben 
dies auch nicht angestrebt. Der »physiologische» Blutzucker- 
wert eignet sich besser zum niedrigsten Wert der Kurve. Wir 
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sind ziemlich davon iiberzeugt, dass andernfalls ein grosser 
Unsicherheitszustand herrscht, und ferner davon, dass gerade 
die Herabpressung des Blutzuckers in der Therapie des Kinder- 
diabetes die Ursache fiir die allermeisten Verschlechterungen 
und unerwarteten Beschwerden war. Wenn es sich um Kinder 
mit deren labilen Blutzuckerkurven handelt, so miissen wir mit 
sichernden Marginalen arbeiten. Die Natur hat es so einge- 
richtet, dass das Marginal nach unten, zur Hypoglykiimie hin, 
héchst betriichtlich kleiner ist als das nach oben, zur Hyper- 
glykiimie hin. Von zwei Ubeln muss man das kleinere wiihlen, 
und es diirfte sehr ratsam sein darauf zu achten, dass der 


Schutz gegen die Hypoglykimie méglichst sicher ist. Noch 
eher diirfen wir eine relativ starke Hyperglykiimie zulassen, 
wenn dies erforderlich ist. Hier muss der akademische Kon- 
ventionalismus geopfert werden, wenn der Patient sich dabei 
| wohler befindet. Die Insulinschocks sind die epileptischen 
Anfiille der Zueckerkranken, und fiir den Patienten und ihr 
Milieu sehr unangenehm. Sie kénnen Patienten mit neuro- 
pathischer Konstitution natiirlich auch wirkliche Schiiden 
gufiigen. 

Die Patienten haben meiner Erfahrung nach — durch 
eine leichtere Hyperglykiimie mit einzelnen .héheren Gipfeln 
niemals zu leiden, ja, selbst wenn das durchschnittliche Blut- 
zuckerniveau sehr hoch liegen sollte, so braucht dies an und 
fiir sich keineswegs ein herabgesetztes subjektives Wohlbefinden 
oder ein Auftreten von Azidose im Harn mit sich zu bringen. 
Hyperglykiimie und Glykosurie sind natiirlich unphysiologische 
Zustiinde, es scheint aber nicht bewiesen zu sein, dass diese 


isolierten Symptome — also ohne schlechten Allgemeinzustand 
oder Azidose — eine Gefahr akuter oder schleichender Art 


bedeuten. Sie diirften in den meisten Fiillen niemals ganz zu 
vermeiden sein. Wenn es zutrifft dass die Empfindlichkeit 
der Diabeteskinder gegen Infektionen auf der Hyperglykiimie 
beruht, so diirfte damit nicht gesagt sein oder kaum eine 
Wahrscheinlichkeit dafiir bestehen, dass ein Blutzuckerniveau 
von beispielsweise 200 einen relativ grésseren Infektionsschutz 
schafft als ein soleches von 300 mg/100 cm*. Wenn wir da- 
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durch einen stabilen zufriedenstellenden Alleemeinzustand (mit 
allem, was dazugehért) gewinnen, aber dabei eine Hyper 
glykiimie hinzunehmen, haben, die dem Patienten nicht die 
geringsten Beschwerden macht, und bei dem gegenwiirtigen 
Stande unserer Kenntnisse keine nachweisbare Gefahr fiir die 
Zukunft ausmacht, so scheint es uns klar, dass wir diese Méo 
lichkeit priifen miissen. Kin Teil der Fille hat einen konstant 
héheren Blutzucker nach der Freikost. Dies scheint mir keines 
wees zu verwundern zu sein. Erstaunlicher ist, dass mehrere 
Fille nach der Umstellung eher ein niedrigeres Blutzucker 
niveau hatten (siehe meine vorige Arbeit). Ich will in diesem 
Zusammenhang auch darauf hinweisen, dass die Beschwerden 
— Miidigkeit, Schwere im Kopf usw. —, iiber die man er 
wachsene Diabetiker mit reduzierter Kost oft klagen hort, 
wenn ihr Blutzucker steigt, in unseren Fiillen nicht vorhanden 
waren, auch nicht bet den dlteren resp. erwachsenen Patienten 
(Fall 3, 7, 16). Es scheint mir, dass hoher Blutzucker bei 
einem freien Regime nicht die Bedeutung hat, die hoher Blut 
gzucker bei reduzierter Kost besitzt. Hier liegt aller Wahr 
scheinlichkeit nach ein sehr wichtiges psychisches Moment vor. 
Im Falle 15 wurde experimentell so verfahren, dass der Patient 
auf eine fixierte Kost mit so grossen Kohlenhydratmengen 
gestellt wurde, wie er ungefihr bei freier Kost zu sich nahm. 
Bei diesem Patienten zeigten sich bald allerlei » Kinsperrungs 
symptome». Er verlor den Appetit, bekam hoéheren Blut 
zuckergehalt, stiirkere und viel unregelmiissigere Harnzucker 
ausscheidung (in vier 24-Stunden-Portionen untersucht), und 
erbrach sogar mehrere Vormittage hintereinander, ungefiihr 
wie bei einem einsetzenden Priikoma. Nach Wiedereinsetzen 
der freien Kost veriinderte sich sein Zustand mit einem Schlag, 
wobei er sich jedoch in seinem Kohlenhydratverbrauch unge 
fiihr auf demselben Niveau hielt wie vorher. 

Was die Harnzuckerausscheidung betrifft, so gibt es meines 
Wissens gleichfalls keinen Beweis dafiir, dass sie iiberhaupt 
und besonders fiir die Nierenfunktion des Patienten schii 
digend ist. In jedem Harn kommt Glykose in Form von 
Glykosazonen vor (siehe Matmros), die Glykosurie bei einem 
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Diabetiker ist also ein Gradunterschied (Vesa) und bedeutet 
nichts Neues fiir die Nieren. Man muss jedoch fiir wahr- 
scheinlich halten, dass Glykosurie — wenigstens wenn sie von 
stiirkerem Grade ist — eine erhédhte Nierenarbeit mit sich 
bringt, ob sie nun mit Polyurie einhergeht oder nicht. Es 
fragt sich indes, ob diese gesteigerte Arbeit auf liingere Dauer 
auch nur die geringste Bedeutung hat. Die sogen. unschul- 
digen Glykosurien sprechen hiergegen, die diabetische Glyko- 
surie ist aber vielleicht in ihrer Beschaffenheit von anderem 
Umfange — die Nierenschwelle ist hier nicht gesenkt, sondern 
wurde forciert. Die Lésung dieser Frage miissen wir der 
Zukunft iiberlassen, nicht zum mindesten, was die Funktion 
der Nieren betrifft. Wir haben indes viel zu gewinnen, um 
ohne weiteres und auf lediglich theoretische Priimissen hin 
eine Aglykosurie als Norm aufzustellen. Vielleicht ist die 
erhéhte Arbeit der Nieren ungefiihr gleichwertig mit der er- 
héhten Anstrengung, die das Steigen einiger Treppen tiiglich 
fiir das Herz bedeutet. Es wiire sonst erstaunlich, wie selten 
tatsiichlich Nierenschiiden bei unseren Diabetikern vorkommen, 
trotz einer Glykosurie, die in vielen Fiillen ziemlich konstant 
andauerte. Wir kénnen den Patienten niimlich — wie be- 
kannt -—— selbst mit der rigorésesten Kost keineswegs immer 
von einer Harnzuckerausscheidung befreien. Dies gilt ganz 
besonders von Kindern. Man kann bei ihnen die »unerkliir- 
lichsten» Gipfel in der Blut- und Harnzuckerkurve sehen, die 
zu ihrer labilen Psyche in Beziehung stehen miissen. Ks ist 
uns wohlbekannt, dass psychische Faktoren eine Kinwirkung 
haben. Das Blutzuckerniveau wechselt sehr von Tag zu Tag, 
auch wenn die Kost fixiert oder kontrolliert ist. Cole hebt 
hervor, dass Blutzuckerschwankungen bei konstanter Diiit nicht 
immer auf Unvorsichtigkeit in der Insulin- oder Nahrungs- 
verabreichung zuriickgefiihrt werden kénnen. Kin Knabe, der 
sich an seiner Klinik befand, zeigte 6 Tage nacheinander 2 
Stunden nach dem Friihstiick die Blutzuckerwerte 40, 50, 220, 
150, 250, 70 mgr/100 ee. 

Besonders die Harnzuckerausscheidung weist auch bei 
fixierter Kost oft grosse Schwankungen auf. Ebenso wenig 
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wie der Insulinbedarf proportional zur Kohlenhydratzunahme 
steigt, ebenso wenig nimmt die Harnzuckermenge bei grésserem 
Kohlenhydratverbrauch proportional zur KH-Steigerung zu. 
Daher zeigt die Harnzuckerkurve bei den Freikostfillen keines- 
wegs einen so unruhigen Verlauf, wie man es vielleicht bei 
dem von Tag zu Tag sehr wechselnden Verbrauch erwarten 
kénnte. Ks macht den Kindruck, als ob die Harnzuckermenge 
oftmals bei der freien Kost niemals mehr variieren wiirde als 
bei der gebundenen. Diese anscheinend paradoxen Schwan- 
kungen der Harnzuckermenge bei feststehender Kost und die 
Anpassung des Harnzuckers bei freier Kost scheinen mir vor 
allem von Faktoren abzuhiingen, deren Summe man als Jnsu- 
linleistungsvermogen des Tages bezeichnen kénnte. Zu diesen 
Faktoren rechnen wir einerseits die »Kondition» der eigenen 
Insulinproduktion des Patienten und anderseits vielleicht auch 
das Vermégen, das Insulin auszunutzen. Weshalb sollte ein 
Mensch, dessen Stoffwechsel psychisch in sehr hohem Grade 
beeinflusst wird, gerade was diesen Teil des Stoffwechsels be 
trifft, der in der KH-Regulierung resp. der Insulinproduktion 
besteht, nicht in verschieden guter »Form» sein kénnen? Die 
Arbeiten tiber die Variationen der Harnzucker 
ausscheidung bei Nahrungszufuhr miissen, gleichviel ob man 
seine Erkliirungen anerkennt oder nicht, als ergiebige Quellen 
fiir Studien dieses Problems hervorgehoben werden. 

Man ist vielleicht auch a priori zur Ansicht geneigt, dass 
die Verteilung der Kohlenhydratzufuhr itiber den 24-Stunden- 
Tag eine gewisse Rolle fiir die Variationen der Harnzucker 
kurve spielen muss, besonders bei freier Kost. Diese Fragen 
beschiiftigen uns gegenwirtig, und wir werden vielleicht Ver 
anlassung haben, in einer spiiteren Publikation auf sie zuriick 
zukommen. Schon jetzt sind wir uns, was die letztere Frage 
stellung betrifft, im klaren dariiber, dass es sich nicht so 
verhiilt, dass die Verteilung der Kohlenhydratzufuhr auf den 
24-Stunden-Tag jedenfalls von untergeordneter Bedeutung ist. 
Hier seien nur einige Beispiele fiir den lockeren Zusammen 
hang zwischen der Harnzuckerexkretion und dem KH-Konsum 
angefiihrt. 
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Fall 9. Sigvard B., 7 Jahre alt. 


Der Patient verweilte wegen der Verhiiltnisse zu Hause fiir 
lingere Zeit im Krankenhause und bot so gute Gelegenheit zu 
einer langeren Beobachtung. Er war die ganze Zeit bei vorziig- 
lichem Allgemeinzustand, afebril und hatte keine Infektionen. 
Bei konstanter Insulinmenge wurden ausgeschieden: 


» 175—200 » g, 

» 200—225 » » 1, 2, 14 resp. 26 g, 

» 260—275 > » 2. 4, 10, 20, 21 resp. 39 g, 


Wir sehen also, dass der Patient auf einer Tagesration von 
125—150 g KH mehr ausscheidet als ein anderes Mal, wo er 
die doppelte KH-Menge zu sich nimmt. 


Fall 8, Nurt R., 7 Jahre alt. 


Der Patient hatte ungefiihr 1 Jahr lang Freikost mit 12—14 
Leoeinheiten in zwei Dosen bekommen. Die Erhéhung der Insu 
lingabe 14 E erfolgte nach einer Poliomyelitis. Der Pat. verbraucht 
ca. 200—300 g KH per 24 Std., Legal stiindig negativ, Harn- 
zucker 20—30 g in der 24-Stunden-Menge, und Allgemeinbefinden 


stabil vortrefflich mit einer gleichmiissigen und gewodhnlichen 
Gewichtszunahme. Dieser Patient reagierte sehr schlecht auf 


unsere Versuche mit konventioneller Kost, die zuerst zu Beginn 
seiner Krankheit und spiiter zu experimentellen Zwecken vor- 
genommen wurden. Seine Laune und _ seine Leistungsfihigkeit 
waren schlechter, und der Insulinbedarf steigerte sich. Sehr 
leicht stellte sich Azidose ein. Nachstehend ein Beispiel dafiir. 


Harnzucker 
Datum KH per 24 Std. in g per 24 Std. in g Legal 
20.—29. Jan. 220—250 (frei 20—32 neg. 
29.1.—3.1T. 100 (fix. 32, 34, 72, 35 neg., Spuren, 
resp. 91. pos., Spuren, 


schw. pos. 


Hier wurde der Versuch abgebrochen, weil der Patient sich 
nicht wohl befand. Wir sehen also, dass bei der erwiihnten 
reduzierten Kost, in welcher die nicht geringe Menge von 100 g 
KH enthalten war, seine Harnzuckerausscheidung so gesteigert 
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ist, dass sie am 5. Tage bis °/10 der eingenommenen KH-Menge 
betriigt, und Azidose auftritt. Ich vermute, dass hier eine Insu 
linsteigerung erforderlich gewesen wiire, damit es dem Pat. még 
lich gewesen wiire, mit der Kost fertig zu werden. Er war die 
ganze Zeit frei von Infektion und auf derselben Insulinmenge 
astanden. 


ge 
Fall 15, Nils Holger J., 6 Jahre alt. 

zeigt ein sehr variierendes Verhalten betreffs der Harn 
zuckerausscheidung. Bei festgesetzter Kost (ca. 150 @ KH) und 
gleichbleibender Insulingabe scheidet er z. B. am einen Tage 
27 g, am anderen Tage 82 g¢ Harnzucker aus, und dieser Harn- 
zucker wird am einen Tag iiber alle Portionen verteilt ausge 
schieden, wiihrend er am anderen Tage die Harn- und Zucker 
menge des ganzen 24-Stunden-Tages in der vierten Portion (Abend 
Nachtharn) ausscheidet. 


Wenn man diese Variationen erlebt hat, wird man dem 
sogen. Insulin-Glykoseiiquivalent (d. h. der Annahme, dass 
eine gewisse Menge Glykose per Insulineinheit umgesetzt 


werde) sehr skeptisch gegeniiberstehen. Dieser Lehre wird in 


der Literatur und in Handbiichern ein nicht unbedeutender 


Wert beigemessen, meiner Ansicht nach ist sie aber reiner 


Nonsens. Wenn das Verhalten tiberhaupt existiert, was man 
natiirlich nicht bestreiten kann, so diirfte es jedenfalls iiber 
haupt jeder praktischen Bedeutung entbehren, weil man es 
infolge der Variationen der Harnzuckerausscheidung iiber 
haupt nicht bestimmen kann. 

Kin interessantes Verhalten scheint mir der giinzlich unge 
kliirte Umstand zu sein, dass gewisse Diabetiker eine bedeutend 
gréssere Neigung zu Harnzuckerausscheidung haben als andere, 
trotzdem es sich hier nicht um verschiedene Nierenschwellen 
handelt. Ein Beispiel hierfiir sind folgende Fiille (Nr. 6 
und 13). 

Fall 6. Blutzuckerserte: 684 
498—422—205—235—231. (S. unten S. 31!) 

Harnzucker: 108 g. 

Fall 13. Blutzuckerserie; 253—181—286—2 19—357—334—4 16 

331—3 14—178—224—252—260. 

Harnzucker: 138 g. 
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Abnorme Lagen der Nierenschwelle konnten in diesen 
Fiillen nicht konstatiert werden. Hier macht es also den Kin- 
druck, als wenn der letztere Knabe nach Torcierung der Nieren- 
schwelle fast kollapsartig Zucker auf den Weg briichte, wiihrend 
der letztere mit seiner ausserordentlich hohen Blutzuckerserie 
(siehe S. 24, dieser Patient) seine Harnzuckerausscheidung 
mehr proportional beherrscht und »tonisch» in Gleichgewicht 
bringt. Ks ist also méglich, dass das Problem der Zucker- 
mengen im Harn nicht nur an die Frage des Schwellenwertes 


gebunden ist. 


Die Bedeutung der Infektionen und das Sicherheitsmarginal in der 
freien Kost. 


Wenn ich hier von der Bedeutung der Infektionen spreche, 
so meine ich ihre praktische Wirkung auf den Patienten, nicht 
ihre Frequenz. Ob die Infektionen bei der freien Kost  hiiu- 
figer oder seltener sind, diese Frage ist natiirlich unmdglich 
zu beantworten. Im vorigen Herbst herrschten mit ungewohn- 
licher Frequenz » Erkiiltungs»-Krankheiten, von welchen auch 
meine Diabetespatienten ergriffen wurden, manche ziemlich 
schwer, andere in sehr geringem Grade. Krwiihnenswert mag 
auch sein, dass einer von den Diabetespatienten das ganze 
Schuljahr hindurch keinen einzigen Tag der Schule fernzu- 
bleiben brauchte und auch nicht von der geringsten Infektion 
betroffen wurde. Ein anderer, der in einer Provinzialstadt wohnt, 
ist gleichfalls einer dort herrschenden influenza- und Scharlach- 
epidemie trotz seines Alters von drei Jahren vollstiindig ent- 
gangen. (»Er ist niemals so gesund gewesen»). Wir sehen 
also, dass Diabetes nicht unbedingt mit starker Infektions- 
empfindlichkeit verliiuft — nicht »einmal» bei freier Kost. Was 
die Wirkung der Infektionen betrifft, so liegt hierin viellercht, 
wie mir scheint, eines von den gréssten Verdiensten der freien 
Kost. Es scheint mir wenigstens, als wenn diese dem Be- 
treffenden zu einem sicheren Marginal verhelfen wiirde. Es 
macht ganz einfach den Eindruck, als ob meine Diabetespatienten 
von den gewoéhnlichen Infektionen nicht stiirker beriihrt wiir- 
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den als andere Kinder ihres Alters. Eine Influenza, eine Angina, 
eine Otitis mit mehrtiigigem Fieber machten Kinder im Eltern- 
hause durch, mitunter ohne dass ich davon wusste, bis es 
gelegentlich der gewéhnlichen Kontrolle mitgeteilt wurde. 
Vielleicht ist der Umstand, dass wir hier am Krankenhause 
seit Hinfiihrung dieses Regimes kein einziges Mal ein Coma 
diabeticum gesehen haben, ein ausdrucksvoller Beweis for das 
Sicherheitsmarginal bei der freien Kost. Ebenso haben wir 
keine priikomatésen Vorboten gesehen. Unsere Indikationen 
fiir die Aufnahme von Diabetesfiillen mit Infektion sind nun- 
mehr ganz dieselben wie bei anderen Kindern mit Infektion. 
Dass‘die Zuckertoleranz in den Krankheitstagen schlechter war, 
konnten wir natiirlich konstatieren, die Verschlechterung hatte 
aber niemals unangenehme praktische Folgen. Seit uns dies klar 
geworden war, haben wir es fiir unnoétig gehalten, kategorisch 
mit gesteigerten Insulindosen in den Infektionstagen zu expe 
rimentieren. In einigen Fiillen sahen wir jedoch Infektionen 
von liingerem Krankheitsverlauf wie Keuchhusten, Scharlach, 
Poliomyelitis, rheumatische Infektion. Hier musste die Insulin- 
dosis gesteigert werden vielleicht zum grossen Teil wegen 
der reduzierten Muskelarbeit —, konnte aber nach der Genesung 
wieder gvesenkt werden. Eine Anzahl von Kindern wurden 
allmiihlich tuberkulinpositiv, ohne andere ‘T'be-Manifestationen 
und ohne jede Beeinflussung der KH-Toleranz. 


Fall VII. 22 J. Diabetes entd. 1924. 


Dieser Pat. litt von einer doppelseitigen Lungentbe mit Ka 
vernen und schlechtem Allgzst. Er wurde im Sanatorium auf 
genommen (Juni 1933) und mit Pneumothorax behandelt (bekam 
einen grossen bis zu C IV reichenden Erguss im Pth-Raum). Um 
die Nahrungsaufnahme verbessern, setzte man (Sept. 1933) 
freie Kost ein. Diese scheint die spezifische Behandlung sehr 
wesentlich unterstiitzt zu haben. Er erholte sich, wurde afebril 
und bazillenfrei. Der Erguss wurde allmiihlich (Maj 1934) re 
sorbiert und der Pat. in gutem Zustand entlassen. Wiihrend des 
Aufenthaltes konnte man bald nach Einsetzen der Freikost die 
Insulinmengen von 40° bis 28" reduzieren. Harnzuckerausschei 
dung ung. 5 gr. pro diem. Bei der letzten Kontrolle (Febr. 1935) 
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immer bei ausgezeichneten Allgzst., bazillenfrei, azidosefrei und 
weist folgende 24 St. Blutzuckerkurve auf: 316—309—236— 
112—110—179—198—190—204—230— 262—333. 


So gut wie alle Patienten veriinderten sich nach Kinfiih- 
rung der freien Kost so vorteilhaft, dass von den Eltern und 
Lehrern wiederholt spontan darauf hingewiesen wurde. Sie 
gedeihen sichtlich, sie bekommen gleichmiissigere und bessere 
Laune, sie erhalten ihre unerschrockene Spontanetiit zuriick 
und sind in ihrer Lebensfiihrung wie andere Kinder. Wir 
besitzen unziihlige Beispiele dafiir, was die free Kost psychisch 
bedeutet, und wir haben erst verstanden, wie wirklich driickend 
eine Diiit voll Restriktionen ist, seit wir sie aufgehoben haben. 
Uber die Unterschiede zwischen Beschwerlichkeiten, mit denen 
die Diabetesbehandlung friiher verbunden war, und denen, die 
sie jetzt verursacht, kann das Krankheitspersonal Zeugnis ab- 
leven, Fiir die Eltern der Kinder ist die kiirzere Behandlungs- 
zeit am Krankenhause natiirlich eine wichtige ékonomische 
Krleichterung. 16 von den 21 Kindern sind nach Umstellung 
kein einziges Mal ins Krankenhaus aufgenommen worden. Von 
den iibrigen sind 2 (Nr. 6 und 13) einmal aufgenommen wor- 
den, 2 (Nr. 8 und 9) wiederholt (Milieuschwierigkeiten, schwe- 
rere Infektionen usw.) und der 5. Fall (Nr. 15) liegt noch hier. 

Ganz besonders ist die Kost fiir Fille geeignet, die nicht 
geniigend kontrolliert werden kénnen, entweder weil sie in 
grosser Kntfernung vom behandelnden Arzte wohnhaft sind 
(diesbeziiglich weist ForsskeL, darauf hin, dass dies fiir Finn- 
land ausserordentlich geeignet wiire), oder weil sie sich in 
einem unzuverliissigen oder unintelligenten Milieu befinden ete. 
Kin Beispiel fiir ein fast unglaubliches Marginal, das die freie 
Kost verschafft, ist der fernab wohnhafte und schlecht gepflegte 
Diabetespatient, der nicht kontrolliert werden konnte (Fall. 6). 
Kine von seinen Blutzuckerkurven ist auf 8. 28 wiedergegeben; 
sie zeigt ganz schwindelnd hohe Blutzuckerwerte. Er war ein 
Jahr lang nicht kontrolliert worden, und damals ein frischer 
Diabetesfall gewesen. Als er aufgenommen wurde, hatte er 
ausser miissigem Durst, Polyurie, starker Glykosurie und der 
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obenerwiihnten Hyperglykiimie keine anderen Symptome. Er 
war azidosefrei und hatte — sicher infolge davon kein 
Gefiihl herabgesetzten Wohlbefindens. Sein Kohlenhydrat- 
verbrauch betrug ca. 500 @ KH, was ja fiir einen |6jiihrigen 
Burschen zu viel, aber keine iibertrieben grosse Menge ist, 
und der Patient konnte seinen Stoffwechsel damit derart ins 
Gleichgewicht bringen, dass trotz dem stark gesteigerten In 
sulinbedarf, und trotzdem wir keine entsprechende Steigerung 
der Insulindosis vorgenommen wurde, doch keine schwereren 


Folgen auftraten. 


Ich wollte dureh das oben Vorgebrachte einige Momente 
betonen. Kinerseits sollen wir Arzte unaufhérlich versuchen, 
uns in das so ausserordentlich eingeschriinkte Leben des zucker 
kranken Kindes hineinzuversetzen und nicht resigniert sein, 
anderseits wollte ich auf die Tendenz der Behandlung in un- 
serer Zeit und das Gewimmel von unkontrollierten Angaben und 
Vorurteilen hinweisen, die das Diabetesproblem beherrschten, 
Schliesslich wollte ich zeigen, dass wir ohne gréssere Gefahren 
versuchen kénnen, ein restriktionsfreies Regime zu erproben, 
was natiirlich im Hinblick auf seine durchgreifende Bedeutung 
einer weiteren Priifung wert ist. Alles, was die Kranken zu 
erdulden haben, reduziert sich auf die Insulininjektionen, wenn 
man diesen Weg einschliigt, und wenn es hiilt, was es ver- 
spricht. Wir kénnen jedenfalls dariiber einig sein, dass Ge 
sundheit nicht mit Fehlen des psychischen Gleichgewichtes 
vereinbar ist, und dass ein Gefiihl von Wohlbefinden nicht 
darauf beruht, ob der Harn zuckerfrei ist oder der Blutzucker 
sich um 100 mg/100 em* beweet. Hierfiir habe ich allzu viele 
Beispiele gesehen. Fiir ein hochwissenschaftliches Denken 
haben wir, wie mir scheint, zu wenige Tatsachen, an die wir 
uns halten kénnen. Wir wollen deshalb zusehen, dass die 
Patienten sich bis auf weiteres wohlfiihlen, und dass sie lebens 


fiihig sind. 


HirkscH-KAUFMANN publiziert in einem Aufsatz einige Zeilen 
iiber eine Korrespondenz zwischen zwei 17jiihrigen zuckerkranken 


Sl 
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Miidchen. Die eine, die ihre Nahrung nach dem _ herkémmlichen 
Restriktionssystem erhilt, schreibt: »Ich sehickte Dir den Brief 
im Bewusstsein, ein wirklich krankes Midechen anzutreffen. Du 
brauechst wohl Insulin, isst aber alles. Ja, wenn das bei mir 
der Fall wire, dann wiirde ich mich gar nicht krank nennen, 
denn die Spritzen, die ich mir immer selbst mache, machen mir 
wirklich nichts aus.» (Hier folgt die Beschreibung der Kost.) - 

Dass das nicht viel ist, siehst Du ja, und kannst mir glauben, 
dass sehr viel Energie dazu gehoért, dies durehzufiihren.  Dabei 
darf ich noch nicht mehr gehen, weil es mich zu sehr ange 


strengt hat. Auch habe ich nur Kraft zu ganz wenig und ganz 
leichtem = Sport. Ihre Freundin, die auf freier Kost steht, 
schreibt folgendes an die Klinik: Ich verstehe diese ablehnende 


Haltung nicht, man sieht doch die Erfolge ganz fabelhaft an uns. 
Mir geht es wieder gut, und ich bin gerade dabei, wieder abzu 
bauen (grippaler Infekt). Am 30. Dezember fahre ich zum Bretteln 
ins Gebirge, dann ist wieder alles vollkommen in Butter 


Auch ein Diabetespatient auf freier Kost kann schlecht 
vepfleet werden und bedarf der Kontrolle. Es scheint mir 
daher eine wichtige Prestigeforderung zu sein, dass wir unsere 
Autoritiit behalten und wie Micks betonte es nicht 
dahinkommen lassen, dass ein ungehorsamer Patient seine ein- 
schriinkenden Kostvorschriften unbeachtet lisst und sich wohl- 
fiihlt, wiihrend der ambitiése und gehorsame eingeschriinkt 
wird und leidet und sich schlechter befindet. Ist es fiir die 
weitere Behandlune des Leidens nicht besser, dass der Arzt 


das seeligmachende Regime selbst »legalisiert: ? 


Zusammenfassung. 


Wir haben 21 Diabetespatienten (Insulinfiille) im Alter 
von 3—34 Jahren ohne irgendwelche Diiitrestriktionen be 
handelt; dabei sind wir von der Moéglichkeit ausgegangen, dass 
der Mangel in der Inkretion in befriedigender Weise durch 
das artifizielle Insulin gedeckt wird. Die Dauer der Beob 
uchtungszeit variiert gegenwiirtig zwischen '/2—2'/2 Jahren. 

Bei der Behandlung wurde so gut wie ausschliesslich das 
subjektive und — so weit als moéglich auch das objektive 
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Wohlbetinden des Patienten beriicksichtigt (Fragen: Durst 
Miidigkeit, Fiihigkeit zu Arbeitsleistungen, Appetit, Gewicht, 
Insulinbeschwerden, Polyurie ete.), wofiir ein azetonfreier Harn 
und eine Vermeidung von hypoglykiimischen Zustiinden die 
vrosste Rolle spielt. 

Die des Blutzuckers und Menve des Harnzuckers 
sind sonst wenig beriicksichtigt worden. 

Die Behandlung hatte den gréssten Erfole, und sie scheint 
siimtlichen Patienten ein leistungsfiihiges Leben gegeben zu 
haben bei augenfiilligem Wohlbetinden sowie bei einem so gros 
sen Sicherheitsmarginal gegen Infektionen, Azidose und Insulin 
beschwerden, dass in 16 Fiillen nach der Umstellung tiberhaupt 
kein Spitalsaufenthalt vorkam, und dass in keinem Falle Priikoma 
oder Koma auftrat. Auch die Insulinbeschwerden waren viel 
seltener als bisher und kamen nur in einigen wenigen Fiillen vor. 

Die Behandlung diirfte daher besonders zweckmiissig sein, 
wenn der Pat. in einer unintelligenten und unzuverlissigen 
Umgebung lebt, und wenn die Kontrolle der Patienten wegen 
weiter Kntfernune ihres Wohnortes oder aus anderen Griinden 
Schwierigkeiten bereitet. 

Uber die Insulinfragen, den KH-Verbrauch, die Blut 
zucker- und Harnzuckerverhiiltnisse, die kérperliche Entwick 
lune und unsere alloemeinen EKindriicke der Freikostbehand 
lung ist in besonderen Kapiteln berichtet, denen ein geschicht 
licher Uberblick vorauseveht. 

Kin Schaden am Insulinapparat infolee eventueller Be 
wnspruchungen durch die Kost konnte nicht festgestellt wer 
den. Zwei Fiille (6 und 13) zeigten nach einem Jahre einen 
augenfiillig gesteigerten Insulinbedarf, wiihrend dieser bei den 
iibrigen Fiillen eher erstaunlich konstant war, dies, wenn man 
von den Fiillen 1, 5 und 15 absieht, bei welchen der gestei 


verte Insulinbedarf anderen Ursachen zuzuschreiben ist. 


Unter 17 Fiillen iilteren Datums wurde fiir 9 bei der 


Umstellung auf freie Kost die friihere Insulinmenge beibe 
halten, in 4 Fiillen wurde sie vesteigert und in 4 Fiillen her 
abgesetzt. Von siimtlichen Fiillen erhielten 7 tiiglich 3 Insu 


lindosen, 12 tiiglich 2 Dosen, und die iibrigen 2 tel. 1 Dosis 
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Die kérperliche und sexuelle Entwicklung ist sichtlich in 
normaler Weise fortgeschritten. 

Schliesslich ist itiber 7 Fiille berichtet, bei welehen Kohlen 
hydratverbrauch, Harn- und Blutzucker eingehender verfolgt 


wurden. 
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Beilage wa den Tabellen 3—9. 


Nachstehend folgt ein Bericht tiber 7 Fiille,' die in Bezue 


auf den Blutzucker, den KH-Verbrauch und die Harnzucker 


ausscheidung eingehender studiert werden konnten. Hs wiire 
natiirlich, wenn es sich hiitte durchfiihren lassen, vom e@réssten 
Interesse gewesen, diese Punkte, nachdem seit Kinfiihrune des 
diitfreien Regimes eine gewisse Zeit (z. B. jedes halbe oder 
jedes ganze Jahr) verflossen war, durch eine relativ lange Zeit 


wieder zu untersuchen. Dies war indes aus praktischen Griin 


Tabelle 3. 
Fall IX, 6 ar. 


Harnzucker 


in 24 St. Blutzucker in 
pro diem Leo-k. 
1934. 335 20/950 250 1 S+7 
"/? 240 | 14.950 
270 14/1100 224—224—132—73 
226—312—257—170 
148 (H 
280 34 1200 
200 10/1100 270 
7 300 7/950 250 
315 11000 210 ( 
10's 260 3/500 250 746 
210 2 500 
160 1/320 
190 1 600 190 
250 1 700 230 
26/5 280 2 1300 360 
220 1/730 230 
230 7,710 
205 10 900 300 
' fiir wertvolle Hilfe mit diesen Tabellen danke ich herzlichst Herrn 


AHLBOM, 


| 
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Tabelle 4. 
Fall XI, 9 ar. 


Harnzucker 


; g.) in 24 St. Blutzucker in 
Datum brauch (g. in 
Harnmenge mg/100 em 


pro diem Leo-K. 


ee 
| 
| 1934. 175 31/780 380-—190 (Cr 6+5 
170 24 800 360—140-—380 (Cr 
| 260 24 750 820—120—390 
| sel 225 18/600 360—150—380 6+6 
20/6 200 22,1000 | 350—400 (Cr 
21/6 250 27/1000 | 310—350 
22/6 300 2/900 
28/6 230 2/400 | 300—273—2741—153 
81—174—247—293 
 289—281 (H 
155 10,600 310-410 (Cr 
25/4, 175 0/0! | | 


26/, 220 7/300! 273—203—274-—-365—245 
| 194—235—275 (H 


Tabelle 35. 
Fall XIT, 3 ar. 


Harnzucker 


pro diem ‘ Leo-E. 
1934. */y 70 20/1000 | 370 (Cr H+5 
: 140 18 1000 410 
: 160 23/1100 370 
160 16/1000 402—142—116—81 
| 240—84—70—119 (H 

160 | +4 
160 20/1000 | 360 (Cr 
175 38/1800 270 
115 31/1200 | 
16/y 160 23/1000 | 140 
85 8/500 | 290 ( » 
170 12/500 140 
| 155 13/650 
20/y 80 10/550 412—270—79—206—338 


95—65—119 (CH 


b.d. 


= 
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Tahelle 
Fall XLILT, 9 ar. 


Harnzucker 


pro diem urnimenge mg/100 em 
cc 
1934." 330 36, L000 220—150—180 (Cr 
280 33/1000 
250 28 1500 280 —125—160 
220 30/850 
29/1250 240 Cr 
213 38/1150 220 
275 30 900 210 
340 27/1900 220 
345 12/1300 
110 39/1200 200— 187 -—-336—-354 
-166-—187—179— 186 
194—228—254 
330 25, 840 
170 23/1000 
a4 260 
Tabelle 7. 
Fall XV, 5 ar. 
KH-Ver Harnzucker Insulin 
pro diem arnmenge mg/100 em 
ce 
19034. 215 37/650 143 
200 11/1000 
255 24 650 
205 0 500 
260 25,1100 
180 17/1200 
155 28 S50 
295 21/1000 
340 21/1500 
190 37/1600 
335 21/1000 
180 37/1000 


170 13/1000 


= 
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Tabelle 8. 
Fall XVIT, 13 ar. 


Harnzucker 


In 24 St. Blutzucker in 
Datum brauch og. in 
pro diem Leo-k, 
cc 
1934. 79/1 290 60/1500 500—380-—540 (Cr &+8 
34/55 260 11/1450 490—430— 160 
380 13/1300 
380 10/1350 468 —240-—-420 
aad 125 2/1500 370—190—520 
350 32 1250 
i 380 65 1400 380—330—660 ! 
260 30 1200 397—317-——249—169 
134—160—332—418 
212—90—95 (H 
350 18 1600 106—180-——450 (Cr Y+4+8 
110 68 2000 150-—200—307 
300 64 1700 140—240 
100 561700 520—310—480 
den untunlich — auch das Diabeteskind soll nicht in grésse 


rem Masse als erforderlich zum Laboratoriumsobjekt werden 
weshalb ich mich mit einer sehr sporadisch vorgenommenen 
24-Stunden-Kontrolle in einigen wenigen Fiillen begniigen 
musste. Dabei habe ich nur infektionsfreie und ausser Bett 
hefindliche Patienten einbezogen. 


Der KH-Verbrauch konnte aus der gewéhnlichen Kranken 
hauskost berechnet werden, indem man die Speisen vor und nach 
der Verabreichung wog, und weil wir am Krankenhause seit vie 
len Jahren ein von einem Fachmann eingerichtetes Kartensystem 
haben, nach welchem die Spitalskost zubereitet wird, wobei der 
richtige Gehalt jedes Gerichtes an KH, Fett und Eiweiss per Por- 
tion abgelesen werden kann. Schall-Heislers Erniihrungstabelle 


Uberhaupt nicht herabges. Allgzstd. Legal neg. in einer gelassenen 


Harnprobe, 3 g Zucker 30 em*. 
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Stockholm im Oktober 1935. 


Justus Strom. 


Einleitung. 


Periodisches Erbrechen mit Ketonamie. 


Periodisches Erbrechen mit Ketonaimie ist noch heute eine 
ziemlich ratselhafte Krankheit. Besonders die Atiologie und 
Pathogenese sind in unseren Tagen fast ebenso umstritten wie zu 
énde des 19. Jahrhunderts, um welche Zeit man sich naher fiir 
die in Rede stehende Krankheit zu interessieren begann. Eine 
Zeitlang lagen ungefaihr ebenso viele Vorschlage fiir die Lésung 
der Frage wie Arbeiten iiber dieses Thema vor. Und auch jetzt 
sind die Meinungen stark geteilt, wenn auch eine Aufteilung in 
zwei Hauptgruppen erkennbar zu werden beginnt, von welchen 
eine das Leiden vor allem fiir eine Stoffwechselstérung halt, und 
die andere sie als eine mehr oder weniger rein nervése Krankheit 
betrachtet. 

Die Unsicherheit betreffs der Pathogenese der Krankheit kommt 
natiirlich im Reichtum der Nomenklatur zum Ausdruck. Im Laufe 
der Zeiten wurden eine Menge Namen angewendet und sind zum 
Teil immer noch in Gebrauch: persistierendes, rekurrierendes, 
zyklisches Erbrechen mit oder ohne Hinzufiigung der Worte »mit 
Azetonimie», je nach der Auffassung, die man von der Bedeutung 
des Azetons bei der in Rede stehenden Krankheit hat. Auch die 
Bezeichnungen periodische Azetonémie (Hecker) und azidotisches 
Erbrechen (Seckel) wurden vorgeschlagen. Am meisten verwendet 
sind wohl die aus Frankreich stammenden »vomissements périodiques 
avec acélonémie» (Marfan) oder »vomissements récurrents avec acé- 
fonémie» (Giliberti). Diese Namen sind in dem Sinne adaquat, 
dass sie in keiner Weise auf die Auffassung von der noch unge- 
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deuteten und umstrittenen Pathogenese der Krankheit hinweisen, 
sondern nur ihre Kardinalsymptome beriicksichtigen. In der 
letzteren Zeit begannen diese ziemlich umstandlichen Bezeich- 
nungen indes immer mehr durch kiirzere verdrangt zu werden: 
azelonimisches oder ketondmisches Erbrechen. 

Die Krankheit aussert sich in wiederkehrenden Anfallen von 
Erbrechen, zu denen sich intensive Azetonausscheidung in Harn 
und Atemluft und gleichzeitige starke Beeintrachtigung des All- 
gemeinzustandes gesellt. Die Intervalle zwischen den Anfallen 
sind verschieden lang, sie wahren Wochen, Monate oder Jahre. 
In einzelnen Fallen kommt nur ein einziger Anfall vor. Die Dauer 
des Anfalls ist gleichfalls sehr wechselnd, sie erstreckt sich gew6hn- 
lich auf einen Tag oder auf mehrere bis zu vierzehn Tage, es kén- 
nen aber auch kiirzere Anfalle von nur einigen Stunden mit voll 
entwickelten abwechseln. 

Der einzelne Anfall kann durch Diatfehler, Infektionen, psy- 
chische Reize ausgelést werden, meistens lasst sich das ursachliche 
Moment aber nicht ermitteln. Der Anfall tritt plétzlich bei einem 
anscheinend véllig gesunden Kinde auf. Gleichwohl beobachtet 
man mitunter gewisse Prodrome. Ungefahr einen Tag vor dem 
Anfall macht das Kind einen hinfalligen und miiden Eindruck, 
zeigt schlechte Laune und andere psychische Veranderungen und 
weist nicht selten eine recht ausgesprochene Anorexie auf. Hier- 
durch kann die Umgebung oft gewarnt werden, und manche Miitter 
lernen diese Vorboten bald erkennen. Hierzu kommt als eine 
weitere Mahnung der Azetongeruch der Atmungsluft, der oft schon 
vor Einsetzen des Anfalls zu bemerken ist. 

Das Erbrechen herrscht die ganze Zeit im Krankheitsbilde 
vor. Anfangs wiederholt es sich mit kleinen Zwischenraumen, 
zehn bis zwanzig bis vierzig Mal am Tage, allmahlich nimmt seine 
Intensitat ab, mitunter hért es fiir einige Stunden oder einen Tag 
ganzlich auf, um mit erneuter Starke wiederzukehren. Anfanglich 
enthalt das Erbrochene im allgemeinen Speisereste, spater be- 
steht es aus einer farblosen, stark schleimigen Masse und nimmt 
oft gegen Ende mehr oder weniger die Farbe von Galle an. Nicht 
selten kommt leichte Blutbeimengung im Erbrochenen vor, und 
in schweren Fallen kann man _ kaffeesatzahnliches Erbrechen 
sehen, 
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Die Herabsetzung des Allgemeinzustandes ist von Anfang an 
sehr ausgepragt. Die Kinder magern 4usserst rasch ab und werden 
in schweren Fallen vollkommen ausgemergelt. Das Gesicht ist 
eingefallen, die Augen liegen tief in den Augenhéhlen und sind 
haloniert. Die Konjunktiven stark injiziert, die Nase spitz, die 
Lippen trocken und gesprungen, der Bauch stark eingezogen, die 
Haut trocken und die Muskulatur schlaff und schlotterig. Die 
Atmung ist mitunter tief und beschleunigt, meistens wird sie je- 
doch oberflachlich und unregelmassig, der Puls ist rasch und klein, 
schliesslich ungleichmassig und kaum palpabel. Die Temperatur 
findet man mitunter etwas erhéht, oft normal, mitunter subnormal. 
Die Kinder sind von intensivem Durst gequalt, aber der geringste 
Versuch, etwas zu trinken, ruft Erbrechen hervor. Das Bewusst- 
sein bleibt ausser in den schwersten Fallen -— bestehen, es 
stellt sich aber ein gewisser Grad von Stumpfheit oder Somnolenz 
ein, die mitunter von schweren Irritationszustanden abgelést 
werden kann. In diesem Stadium kénnen Krampfe und Bewusst- 
losigkeit hinzutreten. 

Man steht also oft vor einem anscheinend todkranken Patien- 
ten und ist fast davon iiberzeugt, dass die Krankheit ein ungliick- 
lisches Ende nehmen wird. Wenn es aber am hoffnungslosesten 
aussieht, wendet sich plétzlich alles zum Besseren. Wahrend der 
atient eben noch keinen Schluck Wasser vertragen hat, kann er 
hald ohne die geringsten Beschwerden alles beliebige essen. Dann 
geht die weitere Genesung rasch vor sich. 

Es ist indes hier am Platz, vor einem allzu grossen Optimismus 
in Bezug auf die Prognose zu warnen. Es sind nicht gar wenige 
Todesfalle beschrieben, sowohl von friiheren Tagen (Langmead, 
Griffith, Zade u.a.) als auch aus unserer Zeit (Curschmann, Wolff, 
Turquely). 

Die Krankheit greift ver allem Kinder zwischen dem 2. und 10. 
Lebensjahre an, und der erste Anfall stellt sich gew6hnlich vor dem 
6., selten nach dem 10. Lebensjahre ein. Im allgemeinen hort die 
Krankheit ungefahr im Alter von 12 Jahren auf. In Ausnahme- 
fallen erstreckt sie sich iiber das vierzehnte Jahr (Marfan). Schloss 
hat allerdings kiirzlich ahnliche Krankheitsbilder bei Erwachsenen 
beschrieben, es diirfte aber diskutabel sein, ob es berechtigt ist, 
sie zur selben Kategorie wie die in Rede stehende Krankheit des 
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Kindesalters zu rechnen. Nach den iibereinstimmenden Erfahrun- 
gen aller Forscher auf diesem Gebiete verschwindet die Krankheit 
bei der Pubertat. 

Betreffs der Aszendenz ist man ziemlich einig dariiber, dass 
diese Kinder nervés belastet sind. Die Franzosen reihen diese 
Krankheit in die Gruppe der neuroarthritischen Diathese ein; 
Migrane, Asthma, Neurasthenie, Hysterie und allerlei Stoffwechsel- 
krankheiten sollen in den Familien dieser Kinder haufig vorkom- 
men. Auch die Kinder selbst werden als Neuropathen bezeichnet. 
So handelt es sich oft um schwache, blasse Individuen mit ver- 
schiedenartigen Symptomen von abnormer Schwache oder Reiz- 
barkeit des Nervensystems. Auch ein familiares Auftreten der 
Krankheit ist nicht allzu selten (Comby, Marfan). 

In einigen Todesfallen wurde eine pathologisch-anatomische 
Untersuchung durchgefiihrt. Dabei fand man eine ausgesprochene 
Fettdegeneration der Leber. Mitunter weisen die Nieren entziind- 
liche und degenerative Veranderungen auf. Die Magenschleim 
haut zeigt oft hamorrhagische Lasionen, und vereinzelte Male hat 
man kleine Blutungen in den Nebennieren gefunden. 


Geschichtlicher Riickblick. 


Grésseres Interesse wurde dieser Krankheit erst in den letzten 
Jahren des vorigen Jahrhunderts entgegengebracht. Sie war 
jedoch schon vor dieser Zeit nicht ganz unbekannt, wenngleich 
die damals vorhandenen Publikationen anscheinend keine gréssere 
Aufmerksamkeit auf sich zogen. Schon in der zweiten Halfte des 
18. Jahrhunderts sollen nach Valagussa (zit. nach Giliberli) an 
periodisches Erbrechen erinnernde Krankheitsbilder von Ainslie 
(1753) und Warburg (1770) beschrieben worden sein. Gruére gab 
indes als erster —- ungefahr im Jahre 1840 — eine ausfiihrlichere 
Beschreibung des Krankheitsbildes. Im Jahre 1861 folgte Lombard 
mit einer Publikation, in der die Hauptcharakteristika der Krank- 
heit genau beschrieben wurden, und 1882 berichtete Gee iiber seine 
Beobachtungen an nicht weniger als 9 Fallen. 

Eine Periode von lebhaftem Interesse fiir die Krankheit beginnt 
sodann um 1890 in Amerika durch Sledmann, Rotch, Snow, Rach- 
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ford, Whitney und Griffith sowie in Frankreich durch Comby mit 
seinen Schiilern und Marfan. 

Die Ansichten stehen schon von Anfang an in starkem Gegen- 
satz zueinander. Rofch hegt die Auffassung, dass »the irritation 
will be found to exist in the great abdominal ganglia of the sympa- 
thetic system». Snow bezeichnet die Krankheit als gastrische Neu- 
rose, und Whithney hat dieselbe Ansicht tiber die Pathogenese. 
Rachford und Griffith sind der Ansicht, dass es sich nicht um eine 
reine Neurose handelt, sondern dass toxische Momente — nach 
letzterem wahrscheinlich solche intestinalen Ursprungs — eine 
bedeutungsvolle Rolle spielen. Comby bringt die Krankheit mit 
der neuroarthritischen Diathese in Zusammenhang. Gewisse 
Falle zahlt er jedoch zur chronischen Appendizitis, die Broca all- 
gemein als Ursache annimmt. 

Marfan fiihrt im Jahre 1901 ein neues Moment in die Diskussion 
ein. Er hatte gefunden, dass diese Kinder schon vom Beginn eines 
Anfalls von Erbrechen und sogar schon vorher einen starken 
Azetongeruch der Exspirationsluft und Azetonurie aufwiesen. 
Diese Azetonausscheidung konnte also nicht die Folge der Inanition 
durch das haufige Erbrechen sein, sondern deutete auf eine Stoff- 
wechselstérung. Marfan hebt jedoch ausdriicklich hervor, dass er 
Azeton nicht fiir die toxische und auslésende Substanz im Orga- 
nismus halt. In dieser Beziehung ist er spater trotzdem oftmals 
missverstanden worden. Worin diese Substanz besteht, ist uns 
noch unbekannt. Azeton ist nur als Warnungssignal von Be- 
deutung, indem es die wirksame Substanz begleitet (ol’acétone n'est 
que le temoin ou le compagnon des produits toxiques vraiment 
pathogeénes»). 

Man trat nun fiir und gegen diese Ansicht ein, und so geschieht 
es auch heute noch. Mehrere Verfasser konstatierten bald die 
tichtigkeit der Beobachtung Marfans (Edsall, Dickinson, Giliberti, 
Hecker u. a.). Edsall schrieb der Ketonamie die Bedeutung von 
cryptogenic acid intoxication» zu und beruft sich als Stiitze hierfiir 
auf die gute Wirkung alkalischer Heilmittel. Nach Heckers Ansicht 
liegt eine Stérung im Fettumsatz vor. Franzésische Verfasser 
wiesen auf das Auftreten von Ikterus und entfarbter Fazes hin 
und meinten, dass es sich um eine Leberkrankheit handele (Richar- 
diére u. a.). Es fehlten indes nicht Stimmen, die der Azetonamie 
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volistandig jegliche Bedeutung absprachen. So hielt Morichau- 
Beauchant sie fir »un phénomeéne banal»; ebenso Misch und Arkawin, 
die das Krankheitsbild als eine gastrische Stérung bei nervésen 
Kindern deuteten. Am weitesten gingen in dieser Richtung Fischl 
sowie Carriére und Dancourt, die die Krankheit als Ausdruck einer 
fir das Kindesalter charakteristischen monosymptomatischen 
Hysterie erklarten. 

Im Jahre 1914 kam die Frage nach der Pathogenese der Krank- 
heit durch Hilligers bedeutungsvolle Untersuchung in eine neue 
Lage. Durch Einschrankung der Kohlenhydratmenge in der 
Nahrung gelang es ihm, bei einem 6jahrigen, an periodischem Kr- 
brechen leidenden Madchen einen typischen Anfall auszuldsen. 
Diese Beobachtung wurde sodann lebhaft erértert. Man meinte 
in dieser Empfindlichkeit gegen Kohlenhydratmangel das beste 
Kriterium fiir einen abnormen Stoffwechsel bei diesen Kindern 
zu besitzen. Spatere Untersucher haben aber in ihren Versuchen, 
durch Kohlenhydratkarenz Anfalle von Erbrechen auszulésen, so 
verschiedene Resultate erreicht, dass keine Einigkeit erzielt 
werden konnte. 

In diesem Zusammenhang will ich nur erwahnen, dass es ausser 
dem obenerwahnten Forscher auch Knoepfelmacher, Grund, Ross 
und Josephs, Seckel, Heymann, Siwe, Akerrén gelang, bei Kin- 
dern mit periodischem Erbrechen Brechanfall auszulésen. Ander- 
seits teilten Salomonsen, Weichsel, Schloss und Ellis negative 
Resultate von 4hnlichen Versuchen mit. Auf diese umstrittene 
und wichtige Frage komme ich im Zusammenhang mit eigenen 
Untersuchungen ausfiihrlicher zuriick. 

Die Resultate der ausgefiihrten Untersuchungen sind jeden- 
falls alles andere als einheitlich, so zwar dass sich dadurch zwei 
Hauptansichten herausgebildet haben. Nach der einen Gruppe 
von Forschern ist die Stoffwechselstérung von wesentlichem Ge- 
wicht in pathogenetischer Beziehung, die andere Gruppe bestreitet 
dies und hebt dagegen die entscheidende Bedeutung des nervésen 
Moments hervor. 

Es gibt indes auch Theorien, die in eine andere Richtung gehen. 
Es ist recht natiirlich, dass man auf den Gedanken kam, es liege 


hier ein allergischer Zustand vor. Tatsachlich beobachteten meh- 
rere Forscher (Marfan, Salomonsen und Bjelke, Mayerhofer) bei 
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einer Anzahl von diesen Kindern mit periodischem Erbrechen 
allergische Manifestationen, wie Odem, Urtikaria, Asthma. Cursch- 
mann nahm einen Zusammenhang der Krankheit mit Migrane an 
(nabdominales Migraneaquivalent»). Er ist der Ansicht, dass man 
nach den spezifischen Allergenen suchen und die Kranken sodann 
mittels Desensibilisierung behandeln sollte. In einer Untersuchungs- 
serie von 40 Fallen fand indes Tallerman 1934, dass nur 4 aller- 
gische Manifestationen aufwiesen. Bei 18 von ihnen fand sich da- 
gegen bei Nachforschung in dieser Richtung familiares Vorkommen 
typischer Phanomene, was eine betrachtlich gréssere Verhaltnis- 
zahl war als in einer Kontrollserie. 

Einige Verfasser hielten anatomische und funktionelle Abnormi- 
taten im Magen-Darm-Kanal, vor allem in Form von Gastro- 
Enteroptose fiir die Krankheitsursache (Sherman und Koenig, 
Kerley, LeWald) und beobachteten eine ausgezeichnete Wirkung 
von stiitzenden Giirteln und Korsetts. Andere Forscher (Camera, 
Duval und Roux) nehmen einen mechanischen Erklarungsgrund 
in Form einer kongenitalen intermittierenden Duodenalste- 
nose an. 


Es liegen also Vorschlage und Hypothesen in reichlicher Menge 
vor, und es ist schwer, sich auch nur eine einigermassen klare Auf- 
fassung tiber hierhergehérende Probleme zu bilden. Ich war der 
Ansicht, dass es von fundamentaler Bedeutung sei zu versuchen, 
zur Beleuchtung der Frage der eventuellen Empfindlichkeit gegen 
Kohlenhydratkarenz bei Kindern mit periodischem Erbrechen 
beizutragen, einerseits wegen der grossen Bedeutung des Problems 
sowohl in theoretischer als auch in praktischer Beziehung, und 
anderseits wegen der einander stark widersprechenden Angaben. 
Dies war der urspriingliche Plan der vorliegenden Arbeit, die einer- 
seits zeigen sollte, ob Kohlenhydratkarenz Anfalle von Erbrechen 
provozieren kénne, anderseits auch, ob die durch Mangel an Kohlen- 
hydrat bedingte Stoffwechselreaktion, vor allem die Ketose und 
die Blutzuckerveranderung, sich bei den kranken Kindern anders 
verhielte als hei gesunden. Spater ist die Untersuchung auch auf 
ein Studium der Magenmotilitaét wahrend der Anfalle und in freien 
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Intervallen erweitert, und dabei ein Vergleich mit den Verhalt- 


nissen bei anderen schweren Zustanden mit Erbrechen vorgenom- 
men worden. Schliesslich sind auch Stérungen im Chloridumsatz 
und dadurch bedingte Veranderungen gestreift. 
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KAPITEL I, 


Der Stoffwechsel bei Kohlenhydratkarenz. 


Entstehung und Entwicklung der Ketose. 


Ketose, mit welchem Namen man eine abnorme Zunahme 
der Ketonsubstanzen f-Oxybuttersiure, Azetessigsiure und 
Azeton -—im Blute bezeichnet, kommt als Resultat insuffizienten 
Kohlenhydratstoffwechsels zustande. Wahrscheinlich bildet sich 
die Azetessigsiure zuerst, und die /-Oxybutterséure entsteht 
durch Reduktion, Azeton durch Zerfall der Azetessigsdure 
(Pelers und van Slyke). 

Embden und seine Mitarbeiter wiesen die Entstehung der Keton- 
kérper in der Leber durch Perfusionsversuche an diesem Organ, 
vor allem bei Hunden, nach. Durch weitere Versuche wurde 
entdeckt, dass nur Fettsaéuren mit einer geraden Zahl von C-Atomen 
und ausser diesen gewisse Aminosduren die Quelle der Keton- 
kérper bilden kénnen. Die Leber dient also als Produktionsorgan, 
aber bis in die letzte Zeit hat man auch angenommen, dass die 
weitere Verbrennung der Ketonsauren im selben Organ vorsichgehe. 

Snapper und Griinbaum konnten indes in einer Serie bedeutungs- 
voller Publikationen iiber dieses Thema in den Jahren 1926 
1928 u. a. zeigen, dass diese letztere Auffassung falsch ist. Beriick- 
sichtigt man die Absorption der Ketonsubstanzen in der Leber, 
yas in friiheren Untersuchungen unterlassen worden war, so ist 
die ganze bei der Perfusion angewendete Menge wiederzufinden. 
In der Leber vollzieht sich eine Reduktion von Azetessigsdure 
zu f-Oxybuttersaure, aber die Azetessigsiure wird nicht weiter 
abgebaut. Auch die S-Oxybutterséure kann nicht weiter verbrannt 
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werden. Sie kann nur zu Azetessigsiure oxydiert werden. Die 
Leber dient also nicht als Organ fiir die weitere Abbauung der 
Ketonsubstanzen. In Nieren und Muskulatur kommt es dagegen 
zu einer starken Verbrennung der Azetessigséure wie auch der 
B-Oxybuttersdure. Die Muskulatur zeigt ausserdem eine Reduktion 
der Azetessigsaure zu f-Oxybuttersiure. Nieren und Muskeln 
sind also nach dieser Auffassung die wesentlichsten Organe fiir 
Verbrennung der Ketonkérperchen. 

Unter nermalen Verhaltnissen bilden sich die Ketonsauren 
in der Leber aus Fettséuren und gewissen Aminosauren und werden 
sodann in Nieren und Muskeln abgebaut. Diese beiden Prozesse 
gehen miteinander Hand in Hand, und hierdurch wird die Ketose 
unter normalen Umstanden in engen Grenzen gehalten, weshalb 
nur Spuren dieser Stoffe im Blut, Harn und in der Atmungsluft 
zu finden sind. Eine pathologische Ketose kann also theoretisch 
betrachtet auf zweierlei Weise entstehen: entweder durch erhéhte 
Produktion von Ketonsauren in der Leber oder durch geringeren 
Abbau in Nieren und Muskulatur. Eine Kombination beider 
Momente ist natiirlich auch méglich. 

Bei Perfusionsversuchen an normaler Leber mit normalem Blut 
entstehen kleine Mengen Ketonsubstanzen. Wenn dagegen die 
Leber eines azidotischen Hundes (Phloridzin- oder Pankreasdia- 
betes) angewendet wird, entstehen grosse Mengen von Keton- 
kérpern. Die Ketose ist an Glykogenarmut in der Leber gebunden, 
zu der sich Fettinfiltration gesellt. Raper und Smith konnten fest- 
stellen, dass die Ketonkérperproduktion in der isolierten Leber 
sich zu deren Fettgehalt direkt proportional und zum Glykogen- 
gehalt umgekehrt proportional verhalt. Der Antagonismus zwi- 
schen Fett und Glykogengehalt wurde schon von Rosenfeld in seinen 
klassischen Arbeiten iiber die Fettdegeneration nachgewiesen. 
Diese Fettzunahme kommt durch Wanderung von Depotfett in 
die Leber zustande, wo das Glykogen verschwindet (Geelmuydens 


»Fettwanderung»). 

Unter normalen Verhaltnissen bilden sich die Ketonsauren in 
der Leber als intermediare Produkte nur aus den von der Nahrung 
stammenden Fettséuren und Aminosauren. Unter pathologischen 
Verhaltnissen wie bei Diabetes mellitus, einseitiger Fett-Fleisch- 
Kost oder Hunger, wobei der Glykogenvorrat der Leber verringert 


} 


19 


und durch Fett ersetzt wird, verursacht diese Anhaufung von 
ketogenen Substanzen in der Leber eine intensive Uberproduktion 
von Ketonsauren, die von den abbauenden Organen nicht be- 
waltigt werden kénnen. »Die Leber wird beim glykogenarmen 
azidotischen Organismus zu einem Vulkan, welcher die Kérper- 
fliissigkeiten mit Ketonkérpern itiberschiittet» (Snapper und 
v. Creveld). 

Bei Versuchen an_ phloridzinazidotischen Hunden konnten 
Snapper, Griinbaum und Mendes de Leon zeigen, dass das Ab- 
bauungsvermégen der Nieren und Muskulatur erhalten war, und 
die Ketose also lediglich auf einer Cberproduktion beruhte. Dies 
diirfte bei Ketose im allgemeinen der Fall sein, dieselben Verfasser 
betonen aber, dass bei schwereren Formen von Azidose, wie bei- 
spielsweise bei Coma diabeticum, wo Niereninsuffizienz nicht selten 
vorkommt, auch mit einer mangelhaften Destruktion der Keton- 
sduren zu rechnen sein diirfte. Marfan halt es fiir wenig wahr- 
scheinlich, dass diese ketolytisch wirksamen Organe insuffizient 
werden kénnen, schon darum, weil es so viele und so verschiedene 
gibt. Was das periodische Erbrechen betrifft, weist er darauf hin, 
dass keine Zeichen von Niereninsuffizienz vorliegen. Meiner 
eigenen Auffassung nach ist es nicht unméglich, dass auch in diesen 
Fallen Niereninsuffizienz auftreten kann. Nicht allzu selten sieht 
man Oligurie, Albuminurie, Zylindrurie und mikroskopische Ha- 
maturie sowie Rest-N-Steigerung wahrend des Anfalls, und bei 
einem Fall habe ich makroskopisch stark blutigen Harn konsta- 
tiert. Ferner kann angefiihrt werden, dass cin 6jahriger Knabe, 
der in den Jahren 1919—1920 mehrere Male am Kronprinsessan 
Lovisa-Krankenhause wegen periodischen Erbrechens in Behand- 
lung war, bei drei aufeinanderfolgenden Anfallen makroskopisch 
stark blutigen Harn hatte. Auch Frélich sah in ein paar Fallen 
bedeutende Himaturie, ebenso Siwe in einem Fall. 

Brentano vertritt eine von der oben skizzierten und wohl all- 
gemein akzeptierten Auffassung stark abweichende Ansicht tiber 
die Genese der Ketose. Er hat in mehreren Untersuchungsserien 
Parallelismus zwischen Ketonurie und Kreatinurie nachgewiesen, 
und die letztere ist seiner Ansicht nach immer ein Zeichen fiir das 
Verschwinden des Glykogens aus der Muskulatur. Also keine 
Ketonurie ohne Zerfall von Muskelglykogen. Die Leber ist aller- 
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dings der Ort der Bildung der Ketonkérper, ihre Tatigkeit ist 
aber extrahepatischen Faktoren untergeordnet. Eine gesteigerte 
Ketonkérperbildung ist folglich immer ein Zeichen von peripherer 
Stérung, d. h. von Glykogenzerfall in der Muskulatur. Nach 
Akerrén ware diese Hypothese sehr schwach begriindet. 

Wie oben schon erwahnt wurde, finden sich normalerweise 
Ketonkérper im Blut, im Harn und in der Atmungsluft, wenn auch 
in sehr bescheidenen Mengen. 

Marioll, der schon 1914 Bestimmungen der Ketonkérper im 
Blute ausfiihrte, fand bei 5 Erwachsenen 0--0,7 mg % Azeton 
+ Azctessigsdure und 0—2,1 mg f-Oxybuttersaure. Bei Kin- 
dern (5-10 Jahren) fand er 0,5—1,1 mg % resp. 1,4—4,4 mg %. 
Bei 16 Kindern (im Alter von 5 Wochen —- 4 Jahren) konstatierte 
Moore als entsprechende Werte 0,5—5,3 mg % (durchschnittlich 
2,4 mg %) und 0,5—11,6 mg % (durchschnittlich 3,9 mg °%,). How- 
land und Mariolt (1916) betrachteten 1—-15 mg % als die normale 
Variation sémtlicher Ketonsubstanzen bei Kindern. Diese Ziffern 
wurden mittels einer von Marioll angegebenen Methode erhalten. 
Van Slyke findet dagegen mit seinem Verfahren, dass die samtli- 


chen Ketonsubstanzen im Blute Erwachsener als Azeton be- 
rechnet 1,5--2,8 mg % betragen, und Brown und Graham (1926) 


geben als mit demselben Verfahren gewonnene Werte bei Kindern 
0—1,7 mg % an. Nach Brentano ware der héchste Wert bei er- 
wachsenen Individuen unter normalen Verhaltnissen fiir Azeton 
+ Azetessigsaure 2 mg %, fiir p-Oxybuttersaéure 5,5 mg % und 
nach Trumper und Cantarow (1933) wire die durchschnittliche 
Konzentration samtlicher Ketonkérper, als Azeton ausgedriickt, 
1,5—-2,5 mg %. 

Nach Marfan betragt die 24stiindige Gesamtausscheidung von 
Azeton und Azetessigsaure im Harn ca. 12—15 mg fiir den Fr- 
wachsenen und weniger fiir Kinder. Die Menge ausgeatmeten 
Azetons sei ungefalir 30--60 mg. Jost (1928) gibt als entsprechende 
Werte 10—30 mg resp. 30—-80 mg an. Behre (1931) findet im Harn 
Erwachsener als 24stiindige Ausscheidung von Azeton und Azet- 
essigsiure durchschnittlich 2,9 mg, und von f-Oxybuttersdure 
16,2 mg mit den Maximalziffern 4,5 resp. 20,5. Der letztge- 
nannte Forscher hat auch die 24-Stunden-Variationen der nor- 
malen Exkretion untersucht und die grésste Ausscheidung 
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nachmittags und abends gefunden, die geringste in der 
Nacht. 

Fiir das Thema meiner Arbeit ist diejenige Form von Ketose, 
die bei Hunger und mit einer kohlenhydratarmen Nahrung ent- 
steht, von besonderem Interesse. Bei Hunger reduziert sich der 
Glykogenvorrat des Kérpers, und nach relativ kurzer Zeit entsteht 
Mangel an aktivem Kohlenhydrat im Dienst der Verbrennung. 
Der Glykogenvorrat diirfte indes auch bei prolongiertem Fasten 
nicht vollstandig erschépft werden. Die bekannten umfangreichen 
tierexperimentellen Versuche von Pifliiger sowie Piliiger und 
Junkersdorf zeigten, dass bei Hunden selbst nach monatelangem 
Hungern doch noch Glykogen in Leber und Muskeln vorhanden war. 
Sie kamen zur Ansicht, dass die Leber noch bis zum Hungertode 
weiter Glykogen bilde, und dass das Material hierfiir vom Eiweiss 
geliefert werde. Die Reduktion des Glykogenvorrats zeigte deut- 
liche individuelle Variationen, fehlte aber nie. Der Glykogenvorrat 
der Leber wird auch bei ganz kohlenhydratfreier Kost nicht er- 
schépft (Osborne und Mendel). 

Markowitz (1925) gelang es nicht, die Kaninchenleber durch 
Hunger allein glykogenfrei zu machen, dagegen wurden durch die 
Kombination von Hunger und Strychninkonvulsionen sowohl die 
Leber als auch Herz und Muskeln glykogenfrei. Die extrahepati- 
schen Glykogenvorrate werden auch im allgemeinen bei Fasten 
geringer, die Verhiltnisse gestalten sich aber bei verschiedenen 
Organen sehr verschieden. So wird das Glykogen im Herzen sehr 
lange zuriickgehalten, und auch das Muskelglykogen scheint ziem- 
lich fest gebunden zu sein (Isaac und Siegel). Diatversuche mit 
kohlenhydratfreier Kost an Ratten und Mausen wurden 1930 
von Hynd und Roller ausgefiihrt, und sie fanden, dass bei Tieren 
zu einer Zeit, da der Glykogenvorrat der Leber schon auf die Halfte 
des Normalen herabgesetzt war, praktisch genommen noch keine 
Reduktion von Muskelglykogen stattgefunden hatte. Unter- 
suchungen von Wertheimer aus letzterer Zeit sind in diesem Zusam- 
menhang dusserst interessant. Er konnte zeigen, dass Muskel- 
glykogen nicht mobilisiert werden kann, wenn die Innervation 
nicht intakt ist, und die Muskeln auf die Nervenreizung reagieren 
kénnen. Wenn Nerven oder Sehnen durchschnitten werden, kann 
Muskelglykogen also nicht mobilisiert werden. Dagegen ist die 
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Leber unabhangiger, denn sie kann ihr Glykogen auch nach Durch- 
schneidung der zu ihr fiihrenden Nerven mobilisieren, wenn auch 
in geringerem Grade als bei ungeschadigter Innervation. 

Wenn vom Glykogenvorrat der Leber die Rede ist, muss Fors- 
grens Entdeckung der rhythmischen Funktion der Leber beachtet 
werden. In einer Reihe von Arbeiten seit dem Jahre 1927 hat er 
u. a. nachgewiesen, wie ausserordentlich stark die Glykogen- 
menge der Leber zu verschiedenen Zeiten des 24-Stunden-Tages 
variiert, welche Variationen von der Tatigkeitsphase abhangen, 
in der sich das Organ gerade befindet. In der assimilatorischen 
Phase, die sich hauptsachlich in der Nacht abspielt, wird immer 
mehr Glykogen aufgespeichert. Tagsiiber, in der sekretorischen 
Phase, wird es wieder abgegeben. Die Leber dient also abwechselnd 
als Konsument und Produzent von Zucker. Bei normalen Kanin- 
chen auf vollig freier Kost fand er eine Variation des Glykogen- 
gehaltes zwischen 1,3 % und 13,1 %, je nach der Phase, in welcher 
die Untersuchung ausgefiihrt wurde. Agren, Wilander und Jorpes 
beschrieben im Jahre 1931 dhnliche 24-Stunden-Variationen im 
Glykogengehalt der Leber bei Ratten und Mausen, sowohl bei 
normaler Kost als auch bei kurzem Hungerzustand. Nach diesen 
Untersuchungen zu urteilen, wiirde der Glykogengehalt der Leber 
also in hohem Grade von alimentaren Einfliissen unabhangig und 
in erster Linie durch das Funktionsstadium des Organs bedingt 
sein. 

Dies braucht indes nicht der Tatsache zu widersprechen, dass 
die Glykogenmenge der Leber bei Kohlenhydratkarenz abnimmt. 
Der Glykogengehalt des Organs kann auch unter solchen Verhalt- 
nissen 24-Stunden-Variationen aufweisen, die durch die rhytmische 
Funktion bedingt sind, das hindert aber nicht, dass die Glykogen- 
menge der Leber, absolut betrachtet, verringert ist. Wenn dies 
nicht der Fall ware, wiirde man, wie Akerrén hervorhebt, ge- 
zwungen sein anzunehmen, dass alle Tiere, die auf Nahrungs- 
karenz oder auf kohlenhydratfreier Diat gestanden hatten, durch 
einen gliicklichen Zufall in einer dissimilatorischen Leberfunktions- 
phase getétet worden waren. Auf andere Weise waren sonst die 
zahlreichen und iibereinstimmenden Untersuchungsresultate ver- 
schiedener Forscher nicht zu erklaren. Das entgegengesetzte Ver- 


halten, namlich dass die Tiere zufallig im assimilatorischen Sta- 
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dium getétet worden waren, wiirde fiir Versuche mit Glykogen- 
mastung gelten. 

Hier sind die kiirzlich von Bulsch ausgefiihrten Versuche an 
Hunden erwahnenswert. Wenn dem Tier Dextrose in einer Menge 
von 3 g per kg und Stunde intravenés eingespritzt wurde, erreichte 
man nach 36—51 Stunden ein Stadium, in dem die Toleranz fiir 
Zucker plétzlich verloren ging (starke Hyperglykamie und erhéhte 
Glykosurie). Die Glykogengehalt der Leber lag dabei zwischen 
20 und 22%. Wurde die Zufuhr auf 5 g Dextrose per kg und 
Stunde erhéht, so trat der plétzliche Toleranzverlust schon nach 
11—12 Stunden ein, und die Leber enthielt gleichzeitig ungefahr 
20 %, Glykogen. Es scheint also fiir Glykogen ein Maximum der 
Aufspeicherungskapazitat der Leber vorzuliegen, das um so rascher 
erreicht werden kann, je mehr Dextrose zugefiihrt wird. 

Wenn der Glykogenvorrat im Organismus sich bei Hunger ver- 
ringert, erfolgt die Verbrennung immer mehr auf Kosten von 
Fett und Ejiweiss. Ein annahernd konstantes Verhalten soll nach 
Gamble, Ross und Tisdall zwischen der Menge von Protein und 
Fett bestehen, die dabei zu Energiezwecken angewendet werden, 
und durch Umsatz von Protein zu Zucker wird die Ketonsaure- 
produktion begrenzt. Der prozentuelle Anteil des Kérpereiweisses 
an der Verbrennung wiirde fiir den Grad der Ketose entscheidend 
sein. In den 4—5 ersten Tagen des Fastens steigert sich die Ex- 
kretion der Séuren, um spater rasch abzunehmen, was die er- 
wahnten Forscher mit der graduellen Abnahme des Energieum- 
satzes wahrend der Karenz in Zusammenhang bringen. McClellan, 
Spencer, Falk und Du Bois haben bei erwachsenen Individuen, die 
durch lange Perioden auf kohlenhydratfreier Kost gestanden hat- 
ten, auch eine Abnahme der Ketonurie beobachtet und weisen auf 
ahnliche Beobachtungen anderer Forscher hin. Diese Erscheinung 
beruht ihrer Ansicht nach auf der Fahigkeit des Organismus, sich 
den neuen Verhaltnissen anzupassen, so dass er allmahlich das 
Fett vollstandiger verbrennen kann. 

Nach Snapper und van Creveld sieht man bei erwachsenen In- 
dividuen selten eine deutliche Azetonurie in den drei ersten Karenz- 
tagen. Es wird jedoch das Vorkommen grosser individueller Va- 
riationen und die Bedeutung des Glykogengehalts der Leber vor 
dem Versuch betont. Goldblatt hat besonders die Bedeutung der 
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vorausgegangenen Diat fiir den Zeitpunkt des Auftretens der 
Ketonurie hervorgehoben. Nach einer vorher durch einige Zeit 
eingehaltenen kohlenhydratarmen Diat fand er, dass die Nitro- 
prussidreaktion, wenn weder Nahrung noch Fliissigkeit ein- 
genommen wurde, 20 Stunden nach der letzten Mahlzeit positiv 
wurde; nach vorheriger gemischter Kost dauerte dies 32 Stunden. 
Behre, der die feineren Variationen in der Ketonexkretion unter- 
suchte, d. h. in den Stadien, wo die Nitroprussidreaktion noch 
negativ war, glaubt jedoch gefunden zu haben, dass die Zunahme 
sehr friih, sogar schon 6—8 Stunden nach der letzten Mahlzeit 
nachgewiesen werden kann. Darauf dass die Einschrankung der 
Fliissigkeitszufuhr die Entstehung der Ketonurie stark begiinstigt, 
wird von beiden letztgenannten Forschern hingewiesen. 

Bei Kindern erweisen sich die Verhaltnisse in vielen Beziehun- 
gen anders. Das Alter spielt eine dominierende Rolle. Die starke 
Neigung zu Kelose bei Kindern ist schon seit langem bekannt. So 
wiesen Langstein und Meyer schon im Jahre 1905 nach, dass Kinder 
bei ketogener Kost, relativ betrachtet, gréssere Mengen von Keton- 
kérpern ausschieden als Erwachsene, und dass die Azetonurie umso 
rascher und intensiver einsetzte, je jiinger die Kinder waren. Es 
zeigte sich, dass bei Kindern sowohl bei Inanition als auch bei 
allerlei Krankheiten Ketonimie und Ketonurie sehr rasch auf- 
treten, und dass sich gewé6hnlich mehr oder weniger ausgesprochene 
Azidose dazu gesellt. Meyer fand beispielsweise bei 60—70 % 
seiner Patienten mit Diphtherie, Scharlach und Masern_ pos. 
Legalsche Probe. Brown und Graham stellten an der Kinder- 
klinik in Glasgow fest, dass von 300 in dieser Beziehung beob- 
achteten Fallen 55 % Ketonurie aufwiesen. 

Die Bedeutung des Alters wird ferner durch Untersuchungen 
beleuchtet, die mit Benutzung der Analysen Shajffers oder Woodyatts 
iiber das Verhaltnis zwischen ketogenen und antiketogenen Fakto- 
ren in der Nahrung ausgefiihrt wurden. Diese Forscher hatten das 
Gleichgewicht zwischen den ketogenen Faktoren in Fett und Ei- 
weiss und antiketogenen in diesen und in Kohlenhydraten berech- 
net, und die Minimalmenge von Kohlenhydraten ermittelt, die fir 
die Vermeidung der Entstehung von Ketonkérpern erforderlich ist. 
Es zeigt sich nun nach Wilson, Levine und Rivkin, dass Keton- 
urie im Kindesalter bei einer relativ viel niedrigeren Proportion 
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ketogener Ingredienzen zu antiketogenen entsteht, und dass bei 
einem gewissen gegebenen metabolischen Verhalten oberhalb der 
»Schwelle der Ketose» relativ gréssere Mengen Ketonkérper ausge- 
schieden werden. In dieselbe Richtung deutet eine Untersuchung 
von Ross und Josephs. 

Heymann und Howe glauben, bei Sauglingen eine geringere 
Neigung zu Ketose als bei alteren Kindern konstatiert zu haben, 
da sie bei Kohlenhydratkarenz einen sehr betrachtlichen quanti- 
tativen Unterschied betreffs der Ausscheidung von Ketonsubstan- 
zen fanden. Spater gingen Heymann und Maier indes von dieser 
Auffassung ab. Durch Berechnung des ketogenen Gleichgewichts 
in der Nahrung und durch dementsprechend angeordnete Ver- 
suche glaubten sie zeigen zu kénnen, dass die Ketoseneigung bei 
alteren Kindern nicht grésser ist als bei Sauglingen. 

Schliesslich sei auch darauf hingewiesen, dass zwischen der 
Ketose bei Hunger und bei ketogener Kost allerdings, rein prin- 
zipiell betrachtet, insofern kein Unterschied vorliegt, als beide auf 
Kohlenhydratmangel beruhen, dass aber natiirlich ein Unterschied 
im Grade und in der Entwicklung der Ketose besteht. Die Ketose 
beruht auf dem Material, das der Verbrennung zugefiihrt wird. 
Die ketogene Wirkung des Fettes ist grésser als die des Eiweisses, 
und je nach der Zusammensetzung der ketogenen Diat muss also 
der Grad der Ketose variieren. Im Hungerzustand, wo der Mensch 
von seinem eigenen Vorrat lebt, vor allem von Fett, wird die Ketose 
geringer, als wenn das Fett von aussen zugefiihrt wird. Das Nah- 
rungsfett wirkt starker ketogen als das Fett des Kérpers (Forssner). 


Das Verhalten des Blutzuckers. 


Eine sehr wichtige Frage im Zusammenhang mit der Kohlen- 
hydratkarenz ist das Verhalten des Blutzuckers. Nach einer alteren 
Auffassung hat der Organismus bei Hunger die Fahigkeit, seinen 
Blutzucker durch einen komplizierten Regulierungsmechanismus 
auf einem konstanten Niveau zu halten. Diese Ansicht griindete 
sich auf Tierversuche, und scheint ohne weiteres auf die Verhalt- 
nisse beim Menschen iibertragen worden zu sein. J. Bang sagt 
in seiner Arbeit iiber Blutzucker im Jahre 1913: »Schon Chaveau 
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wies nach, dass der Blutzuckergehalt beim Hunger unverandert 
bleibt, und saémtliche Untersucher nach ihm konnten das bestati- 
gen». Im Jahre 1923 sagen Weeks, Renner, Allen und Wishart 
in einer Arbeit, in der sie Hungerkuren von 3wéchiger Dauer bei 
64 Patienten mit Epilepsie beschreiben: »The plasmasuger was 
maintained at an approximately even level as usual in fasting». 
Und im Jahre 1934 betont Schénfeld diese Stabilitat des Blut- 
zuckers im Hungerzustand bei erwachsenen Individuen zum 
Unterschiede von Kindern. 

Schon im Jahre 1923 hob indes Pefrén hervor, dass diese Auf- 
fassung wahrscheinlich nicht véllig richtig sei. Bei 11 Ulkuspatien- 
ten konnte er zeigen, dass der Blutzucker am Morgen des zweiten 
Hungertages um 10---30 mg % gesunken war. Staub fand nach 
36—48stiindiger Karenz eine leichte Senkung von 10—12 %. 
Slotopolsky untersuchte den Blutzucker von irrsinnigen Nahrungs- 
verweigerern und von Epileptikern bei Hungerkuren, und fand in 
den ersten Hungertagen gewoéhnlich nach 48 Stunden oder mehi 
eine deutliche Senkung bis zu 65—60 mg %. Wenn die Karenz- 
zeit ausgedehnt wird, zeigt der Blutzucker dann eine Tendenz 
zu steigen. 

Wie verhalt sich der Blutzucker bei Hunger im Kindesalter? 
Besteht in dieser Beziehung ein Unterschied zwischen dem er- 
wachsenen und dem wachsenden Individuum? Mogwilz (1914) 
scheint als erster das Verhalten des Blutzuckers bei Hunger unter- 
sucht zu haben. Der Versuch wurde an einem Saugling ausgefiihrt, 
und es zeigte sich, dass der Blutzuckerspiegel nach ungefahr 24—30 
Stunden sank und sich allmahlich, ungefahr nach 2 Tagen, bis zur 
Halfte seines urspriinglichen Wertes verringert hatte. Lindberg 
konstatierte, dass der Zuckerspiegel bei Sauglingen noch nach 12 
Stunden etwas sank und nach 24 Stunden einen »unteren Normal- 
wert» erreichte, der sodann ziemlich konstant blieb, wenn auch in 
einigen Fallen eine weitere leichte Senkung beobachtet werden 
konnte. Eine gréssere Untersuchungsserie an Séuglingen (»ca. 150 
Fallen») wurde von Rumpf ausgefiihrt, der eine Senkung von durch- 
schnittlich 76 mg % nach 4—6stiindiger Karenz bis zu 61 mg % in 
den ersten 24 Std. mit einem Minimalwert von 44 mg % fand. 
Es gab jedoch auch Falle, wo noch nach 27 Stunden nichts von 
einer Senkung zu merken war. Bei Kindern im Vorschulalter 
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trat erst nach langerer Karenz Senkung ein. Ebenso konstatier- 
ten Schiff und Choremis bei Saéuglingen eine Senkung des Blut- 
zuckerspiegels, die sehr markant war, und wiesen auch auf die 
Bedeutung der Filiissigkeitszufuhr hin. Bei geniigender Fliissig- 
keitsmenge sank der Blutzucker bei 22 Sauglingen vom Karenz- 
wert 4 Stunden nach der letzten Mahlzeit um durchschnittlich unge- 
fahr 55 % nach 24stiindiger Karenz, d. h. von 90 auf 38 mg %, 
mit den Maximal- und Minimalwerten von 53 und 27 mg %. Dieser 
letztere ist der niedrigste Hungerwert, den ich in der Literatur 
finden konnte. Wenn die Fliissigkeitszufuhr auf die Halfte des 
Normalen begrenzt wurde, nahm diese Hypoglykamie betrachtlich 
ab (13 Sauglinge; Durchschnittszahl 95 und 77 mg % nach 4 resp. 
24stiindiger Karenz). Auch Schénfeld hat sich in mehreren Ar- 
beiten mit hierhergehérigen Fragen beschaftigt, und wenn man 
die Durchschnittszahlen seiner Versuche berechnet, ergibt sich bei 
insgesamt 48 Sauglingen eine Senkung von 80 mg % (4-Stunden- 
Wert) auf 57 mg % (16-Stunden-Wert), Minimalwert 36 mg %. 
Alle diese Untersuchungen iiber die Hungerhypoglykamie im ersten 
Lebensjahre geben ein iibereinstimmendes Bild. Der Saéugling 
reagiert bei Hunger mit einer rasch einsetzenden und sehr stark 
ausgesprochenen Hypoglykamie. 

Uber Kinder, die das 1. Jahr vollendet haben, gibt es nicht 
viele Untersuchungen. Salomonsen veréffentlichte eine Serie von 
15 Hungerversuchen bei Kindern bis zum 4. Lebensjahre, davon 
12 zwischen 1 und 3 Jahre alten. Er fand als Durchschnittszahl 
fiir die Blutzuckerkonzentration 14 Stunden nach der letzten Mahl- 
zeit 95 mg %, 24 Stunden nach der Mahlzeit 66 mg % und 48 
Stunden nach dieser 56 mg %. Der niedrigste Wert betrug 31 mg %. 
Bei Hungerkur an 5 epileptischen Kindern zwischen dem 4. und 
12. Lebensjahre fanden Ross und Josephs eine Blutzuckersenkung 
bis ungefahr 60—70% des Normalwertes, und den niedrigsten Wert 
am 3.—4. Tage, Minimalwert 70 mg %. Nach dem 4. Tage eine 
Tendenz zu Riickgang auf normalere Werte. In einer etwas spa- 
teren Publikation berichtete Josephs iiber 25 Kinder zwischen 1 
und 12 Jahren, die so gut wie gar keine Senkung der Blutzucker- 
konzentration zur Zeit von 4—16 Stunden nach der letzten Mahl- 
zeit zeigten (berechnet man die Durchschnittszahlen, so erhalt man 
101 resp. 97 mg %). Auch Talbot, Shaw und Moriarty beschrieben 
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die Blutzuckerverinderung wahrend Hungerkur durch 10—14 
Tage bei fiinf epileptischen Kindern zwischen 9 und 13 Jahren. 
In den ersten Tagen sank die Blutzuckerkonzentration standig. 
Das Minimum wurde zwischen dem 3. und 8. Tage erreicht und 
hielt sich zwischen 38 mg % und 49 mg % mit einem Durchschnitts- 
wert von 46 mg %. In den folgenden Tagen Tendenz zu Steigerung. 
Wilson, Levine und Rivkin fanden Ahnliche Verhaltnisse bei 4 
gesunden Kindern, den niedrigsten Wert am 3.—4. Tage, das Mini- 
mum zwischen 43 mg % und 61 mg %. 

Fasst man die Resultate der Untersuchungen tiber das Verhalten 
des Blutzuckerspiegels bei Karenz zusammen, so diirfte man —- 
wenn die Untersuchungen auch teilweise noch unbefriedigend sind 
feststellen kénnen, dass der Blutzucker beim erwachsenen Menschen 
eine wesentlich gréssere Stabilitat aufweist als beim Kinde. Hunger 
kann allerdings auch bei Alteren Individuen Blutzuckersenkung 
verursachen, die sich aber jedenfalls in massigen Grenzen halt. 
Bei Kindern dagegen und vor allem bei Séuglingen, die Gegenstand 
des gréssten Interesses waren, ist die Hungerhypoglykamie stark 
ausgepragt und kann Werte erreichen, die wir nur bei hypoglyka- 
mischen Insulten zu sehen gewohnt waren. Ferner tritt diese Hypo- 
glykamie bei Sauglingen schon am ersten Hungertage auf, und er- 
reicht ihren niedrigsten Wert schon an diesem Tage, eventuell 
binnen 48 Stunden. Auch 4ltere Kinder zeigen eine deutliche 
Hungerhypoglykamie, die jedoch etwas langsamer zu entstehen 
scheint. Je jiinger das Individuum ist, desto rascher setzt die 
Hypoglykamie ein und desto intensiver entwickelt sie sich. Mehrere 
Forscher wiesen auch auf die Tendenz des Blutzuckers hin, bei 
prolongiertem Hunger wieder zu normaleren Werten anzusteigen. 

Wodurch wird nun diese Hungerhypoglykaémie verursacht? 
Die meisten Forscher bringen sie mit einer Abnahme des Glykogen- 
vorrats der Leber in Zusammenhang, der mehr oder weniger rasch 
im Dienste der Verbrennung aufgebraucht wird (Shaw und Mo- 
riarly, Wilson, Levine und Rivkin, Ross und Josephs, Rumpf, 
Salomonsen u. a.). Die ausgepragtere Hypoglykamie bei Kindern 
wiirde durch ihren lebhafteren Umsatz, ihren kleineren Glykogen- 
vorrat und grésseren Bedarf an Kohlenhydraten zu erklaren sein. 
Vielleicht ist beim jungen Organismus auch die Fahigkeit zur 
Neubildung von Kohlenhydraten aus anderen Stoffen mangelhaft 
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(Salomonsen, Cameron). Dass Hypoglykaémie wirklich als Aus- 
druck eines raschen Verbrauchs des Glykogenvorrats im Orga- 
nismus entstehen kann, zeigen Untersuchungen z. B. an Sports- 
leuten nach schweren Anstrengungen (Levine, Gordon und Derrick 
u. a.). Ganz kiirzlich hat Strandell eine Abhandlung iiber den Ein- 
fluss kérperlicher Anstrengung auf den Blutzucker, speziell im 
Zusammenhang mit Glykosebelastung, publiziert. Dabei zeigt 
sich, dass die normale alimentare Blutzuckererhéhung bei starkeren 
kérperlichen Ubungen vollstandig ausbleiben und sogar in eine 
Senkung verwandelt werden kann. 

Schiff und Choremis sind indes der Ansicht, dass die Hypogly- 
kamie auf einer Einschrankung der Glykogenolyse beruhe, also mit 
einer Insulinhypoglykamie zu vergleichen sei. Die Leber wiirde 
sich also zu Anfang des Hungers in einer »kohlenhydrateinsparenden 
Stellung» befinden. Diese wiirde eine Schutzmassnahme von seiten 
des Organismus sein, um Verluste von Kohlenhydratreserven in 
grésstméglichem Masse einzuschranken. 

Snapper und van Creveld halten es fiir héchst wahrscheinlich, 
dass die Hypoglykamie und Ketonurie bei Karenz im Kindesalter 
durch Glykogenarmut der Leber verursacht seien, betrachten dies 
jedoch nicht fiir endgiiltig bewiesen. Hierbei weisen sie auf die in 
der letzteren Zeit publizierten Falle von chronischer Hypoglykamie 
hin, wo die Leber bei Autopsie reichlich Glykogen enthielt. Wilder, 
Allen, Power und Robertson publizierten im Jahre 1927 den ersten 
Fall, in welchen als Ursache ein Karzinom in den Langerhansschen 
Inseln mit Metastasen in Leber und Lymphdriisen konstatiert 
wurde, die in ihrem Bau mit Langerhansschen Inseln tiibereinstimm- 
ten und auch Insulin produzierten. Adrenalin bewirkte in diesem 
Falle keine Blutzuckererhéhung. Glykogen muss demnach infolge 
von Hfyperinsulinismus abnorm schwer zu mobilisieren gewesen 
sein. 

Van Creveld publizierte kiirzlich einen Fall von chronischer 
hepatogener Hypoglykamie bei einem Knaben. Hier lag eine sehr 
grosse Leber vor. Die Reaktion auf Adrenalin war sehr schwach. 
Die Hypoglykamie war hier mit Ketose kombiniert. Eine Reihe 
von Untersuchungen bestérken van Creveld in der Auffassung, 
dass es sich hier nicht um einen Hyperinsulinismus handelt, son- 
dern um eine Stérung im fermentativen Abbau des Leberglykogens. 
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Der Fall ist in diesem Zusammenhang von besonderem Interesse, 
weil der Patient an periodischem Erbrechen litt. 

Eine Reihe ahnlicher Falle von hepatogener Hypoglykamie 
wurde in den letzteren Jahren beschrieben (von Gierkes Krankheit: 
Hepato-Nephromegalia glycogenica oder »Glykogenspeicherkrank- 
heit»). Kramer, Grayzel und Solomon stellten im Jahre 1934 10 
solche Falle aus der Literatur zusammen und fiigten einen neven 
hinzu, jedoch von anderem Typus. In ihrem Falle zeigte sich, dass 
die Lebervergrésserung auf starker Verfettung beruhte, und hier 
liegt nach Ansicht der Verfasser wahrscheinlich eine Aglykogenesis 
vor, d. h. eine primare Stérung der Fahigkeit, aus Glykose Gly- 
kogen zu bilden. Bemerkenswert ist, dass in diesem Falle keine 
Ketonurie vorgelegen zu haben scheint. 

Auch bei Kohlenhydratkarenz, die auf rein ketogener Kost 
beruht, tritt Hypoglykamie auf, wie z. B. Wilson, Levine und 
Rivkin sowie Salomonsen hervorheben. So fand der letztere eine 
voriibergehende Blutzuckersenkung, deren Grad von kaum 10 % 
bis hinunter zu Werten von ungefahr 50mg % variierte. Der 
Blutzucker steigt relativ rasch wieder auf normale Werte an. Dass 
man nicht ohne weiteres eine Blutzuckersenkung vom selben Grade 
wie bei Hunger annehmen darf, geht aus der Einwirkung hervor, 
die wohl wenigstens dem Eiweiss in blutzuckersteigernder Richtung 
zugeschrieben werden kann (Petrén, Panoff u.a.). In einer kiirzlich 
erschienenen Arbeit zeigt Schénfeld, dass die Entstehung von 
Hungerhypoglykamie bei Sauglingen durch Zufuhr von Eiweiss 
(Kasein) fast vollstandig verhindert werden kann. Die Wirkung 
des Fetts war dagegen sehr unbedeutend. 


Ketose und Azidose. 


Im obigen wurde nur das Verhalten der Ketose und des Blut- 
zuckers bei Kohlenhydratkarenz eingehender behandelt. Diese 
sind ganz natiirlich nur zwei eng zusammenhangende Details in 
den vom chemischen Standpunkte grossen Veranderungen, die 
Kohlenhydrathunger im Organismus hervorruft. Da es aber in 
erster Linie diese beiden Faktoren sind, die in dieser Arbeit von 
hesonderem Interesse sind, will ich von den anderen mit der Kohlen- 
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hydratkarenz zusammenhangenden Problemen nur eines und 
ganz kurz beriihren, namlich die Azidose. Nach meinem urspriing- 
lichen Plan bei Beginn dieser Arbeit beabsichtigte ich auch die 
Bedeutung der Azidose fiir die Symptomatologie und Pathogenese 
des periodischen Erbrechens zu studieren. Ausserer Umstande 
halber musste ich bis auf weiteres hiervon absehen. Durch ein 
Studium dieser Frage wiirde sicher vieles von Interesse zu ge- 
winnen sein. 

Der Organismus wird im Hungerzustand bald mit Ketonséuren 
iiberhauft. Die Ketose verursacht gewéhnlich eine Azidose. Van 
Slyke und seine Mitarbeiter betonen indes, dass Ketose nicht 
immer eine Senkung der Alkalireserve hervorruft. Sie beobachteten 
sogar eine Ausscheidung von Ketonsubstanzen in einer Menge, die, 
als -Oxybuttersaure berechnet, 20 g betrug, ohne dass eine abnorm 
niedrige Alkalireserve bestand. Bei Hunger und bei kohlenhydrat- 
armer Diat scheint im allgemeinen infolge der Ketonamie eine 
Reduktion der Alkalireserve einzutreten (Gamble, Ross und Tis- 
dall, Wilson, Levine und Rivkin, Ross und Josephs, Shaw und 
Moriarty, Friderichsen, Weeks und Mitarbeiter u. a.). Mehrere 
von diesen Forschern weisen auch den Riickgang der Azidose bei 
prolongiertem Hunger nach, wobei die Ketonamie abnimmt, und 
der Blutzucker steigt. Die Azidose auf Grund dieser Ketose diirfte 
indes im allgemeinen kompensiert sein. Snapper und van Creveld 
sind der Ansicht, dass eine wirkliche Steigerung der Wasserstoff- 
ionkonzentration im Blut auf Grund von Ketonkérperazidose nur 
in den allerschwersten, gewéhnlich hoffnungslosen Fallen von 
Coma diabeticum vorkommt. 


Der Einfluss der Kohlenhydratkarenz auf die Kohlenhydrat- 
assimilation. 


Von besonderem Interesse scheint es mir zu sein, diejenige 
Strung des Kohlenhydratstoffwechsels naher zu erértern, die in- 
folge von Mangel an Kohlenhydrat in der Nahrung auftritt. Man 
hat allen Grund zu vermuten, dass diese Stérung auch beim perio- 
dischen Erbrechen eine Rolle spielen muss, 

Seit Hofmeisters Untersuchung im Jahre 1890 ist bekannt, dass 
eine Inanition zu herabgesetzter Kohlenhydrattoleranz fiihren 
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kann. Auf Karenz gestellte Hunde bekamen nach Abschluss der 
Hungerperiode Glykosurie. Hofmeister nannte dies »Hunger- 
diabetes», Nach Hoppe-Seylers Mitteilung tiber »Vagantenglykos- 
urie», 1902, ist wahrscheinlich auch diese hierher zu rechnen. 
Menschen, die durch Strapazen und Unterernahrung geschwacht 
waren, bekommen oft, wenn sie ins Krankenhaus aufgenommen 
wurden, eine rasch voriibergehende alimentaire Glykosurie. 

I. Bang erwahnte in seiner Arbeit vom Jahre 1913, dass Hunger- 
kaninchen bei Glykosezufuhr eine langeranhaltende Hyperglykamie 
bekamen als Normaltiere. Barrenscheen wies bei Durchstrémungs- 
versuchen an der isolierten, glykogenarmen Leber von Kaninchen 
und Hunden (nach Pankreasexstirpation oder Phloridzinbehand- 
lung) eine starke Herabsetzung des Glykogensynthesevermégens 
nach. Untersuchungen von du Vigneaud und Karr an Kaninchen 
ergaben, dass die Zuckertoleranz der Tiere nach einem Hunger- 
zustand von variierender Dauer, wie Glykosebelastungsproben 
zeigten, abgenommen hatte, und zwar umsomehr, je langer die 
Hungerperiode gedauert hatte. 

In den letzten fiinfzehn Jahren wurde dieser Frage in Bezug 
auf dieses Verhalten beim Menschen grésseres Interesse gewidmet. 
Kageura hat sich in mehreren Arbeiten naher mit dieser Frage be- 
schaftigt. Souwohl Eiweiss als auch Fett zeigten die Eigenschaft, 
bei Mensch und Hund das Assimilationsvermégen fiir Kohlenhydrat 
herabzusetzen. Diese Herabsetzung trat in der iiberwiegenden 
Mehrzahl der Falle schon nach einem kohlenhydratarmen Tag auf, 
ausnahmslos nach zwei solchen Tagen. Die Wirkung war im all- 
gemeinen nach zwei Tagen starker ausgesprochen als nach einem, 
bei langerer Kohlenhydratkarenz aber schien die Stérung der Koh- 
lenhydratassimilation im grossen ganzen unverandert zu bleiben. 
Kageura kam zu dem Schluss, dass die Leberfunktion geschadigt 
sei. 

Im Jahre 1922 veréffentlichte Sfaub eine Untersuchung der 
Glykosetoleranz zu verschiedenen Zeitpunkten eines zweitagigen 
Hungerzustandes. Bei einer Karenzzeit von mehr als 15 Stunden 
steigt die Blutzuckerkurve mit zunehmender Zeit immer hdéher 
und der Riickgang wird immer mehr verzégert. Die maximale 
Veranderung wird bei 48 Stunden erreicht. Die Erklarung sieht 
Staub darin, dass der Zuckerumsatz in den ersten 15 Stunden unter 
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dem Einfluss der vorausgegangenen Mahlzeit steht (odie relative 
Inanition»). Sodann setzt der eigentliche Hungerumsatz ein (odie 
absolute Inanition»). 

Goldblatt konnte 1925 die Senkung der Kohlenhydrattoleranz 
durch Karenz bestatigen. Bei Odins Selbstversuchen im Jahre 
1927 zeigte sich nach 3wéchiger Fett-Gemiise-Kost eine starke 
Kohlenhydratempfindlichkeit, die erst nach 14 Tagen vollstandig 
verschwand. Malmros fand nach Petrénkost (niedriger Kohlen- 
hydrat- und Proteingehalt, hoher Fettgehalt) und Hunger eine 
herabgesetzte Kohlenhydrattoleranz. Diese schien bei Verlangerung 
der kohlenhydratarmen Diat nicht tiber einen gewissen Grad hinaus 
zuzunehmen. 

Kohn, Fries und Felshin, Fanconi, Gilchrist und Altmann 
wiesen in den letzteren Jahren bei Kindern eine gesenkte Kohlen- 
hydrattoleranz nach ketogener Diat nach. Fanconis Versuche 
wurden an Kindern ausgefihrt, die monatelang zu therapeutischen 
Zwecken (Epilepsie) auf ketogener Kost gestanden hatten. Er 
konstatiert dieselbe Wirkung auf das Assimilationsvermégen wie 
andere Forscher, betont aber auch, wie individuell verschieden sie 
zu sein scheint. Bei einem 3 Y%jahrigen Knaben findet er, trotz 
einer nur 14 g Kohlenhydrate enthaltenden Kost, nach fiinf Wochen 
eine sehr schwach markierte pathologische Hyperglykamie nach 
Glykosebelastung. Dies stand in scharfem Kontrast zu Versuchen 
mit anderen Individuen, wo die Kost weniger ketogen gewesen war. 

Auch Sauglinge wurden in dieser Beziehung untersucht. Schén- 
feld fiihrte Glykosebelastungsserien nach einer Nahrungspause 
von 4, 5 und 16 Stunden aus. Schon nach einer Pause von 5 Stunden 
soll die Kurve hier pathologisch sein, was darauf deutet, dass schon 
nach so kurzer Zeit eine Stérung des intermediaren Kohlenhydrat- 
umsatzes entstanden ist. 

Die Ursache dieser Herabsetzung der Kohlenhydrattoleranz 
des Organismus ist ziemlich umstritten, Die primare Steigerung 
des Blutzuckers nach Glykosezufuhr fihrt man im allgemeinen 
hauptsachlich auf die Resorption von Glykose im Darmkanal zuriick, 
die nachfolgende Senkung im wesentlichen auf eine Wirkung der 
Entziehung von Glykose aus dem Blut durch die Leber und die 
Gewebe, vor allem durch die Muskulatur, die hieraus Glykogen 
bilden. In erster Linie ist also die Glykogenese fiir den normalen 
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Verlauf von Bedeutung und sie wird von der primar eintretenden 
Hyperglykamie stimuliert. Die gesteigerte Glykogenese soll nach 
mehreren Verfassern (Staub, Fanconi, Schonfeld u. a.) auf einer 
erhéhten Insulinproduktion beruhen. Dieselbe Auffassung hat 
Goldblatt, der auch zeigte, dass der Maximalwert der respiratorischen 
Quote bei Glykosebelastung nach Hunger nicht so hoch wird wie 
bei normalen Belastungsversuchen, was auf eine mangelhafte 
Oxydation des Zuckers deuten wiirde. Die toleranzverschlechternde 
Wirkung der Kohlenhydratkarenz wiirde nach dieser Theorie 
durch Mangel an disponiblem Insulin bedingt sein, der durch die 
Kohlenhydratinanition verursacht ist. 

Kageura ist, wie gesagt, in seinen Versuchen zur Ansicht ge- 
kommen, dass die Leberfunktion durch kohlenhydratfreie Kost 
herabgesetzt wird. Malmros hebt im Jahre 1927 diese Méglichkeit 
hervor, dass die Funktion der Leberzellen durch Mangel an Kohlen- 
hydraten direkt geschadigt wird. solche Diat gibt beispiels- 
weise oft Anlass zu Urobilinurie (0. Bang, Malmros), und bei 
verschiedenen Leberkrankheiten ist die Fahigkeit der Kohlen- 
hydratassimilation oft gesenkt. Gilchrist spricht auch die Ver- 
mutung aus, dass die Veranderung im Kohlenhydratstoffwechsel 
nach ketogener Diit hauptsachlich auf verringertem Glykogen- 
gehalt der Leber beruht. In diesem Zusammenhang méchte ich 
auch Akerréns Arbeit tiber experimentelle Veraénderungen in der 
Leberfunktion erwahnen. Er hat nachgewiesen, dass ketogene 
Diadt eine Stérung im Assimilationsvermégen des Organismus fiir 
Galaktose hervorruft, und fiir diese Zuckerart spielt die Leber 
eine sehr bedeutungsvolle und dominierende Rolle. Die mangel- 
hafte Funktionstauglichkeit der Leber bringt Akerrén mit dem 
verringerten Glykogengehalt der Zellen in Zusammenhang. 

Verschiedene Verfasser haben indes gezeigt, dass auch Verande- 
rungen des Saéure-Basen-Gleichgewichts fiir den Kohlenhydrat- 
stoffwechsel von Bedeutung sein kénnen. Eine Azidose kann eine 
Mobilisierung von Glykogen und Hyperglykami verursachen, und 
eine kohlenhydratarme Diat gibt Ketose und oft Azidose. U. a. 
hat sich auch Malmros mit diesem Problem beschaftigt und ge- 
funden, dass z. B. eine durch Ammoniumchlorid hervorgerufene 
Azidose verringerte Kohlenhydrattoleranz verursacht; aber trotz- 
dem diese Azidose in seinem Versuch viel starker war als in irgend 
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einem Versuch mit ketogener Kost, war die Wirkung auf die Kohlen- 
hydratassimilation viel weniger ausgesprochen. Wenn die Azidose 
bei ketogener Kost mit Natriumbikarbonat kompensiert wird, 
ergibt sich ferner doch eine Uberempfindlichkeit fiir Glykose. Zum 
selben Resultat kommen Gilchrisf u. a. Die Azidose kann also jeden- 
falls nicht allein die Ursache hierfiir sein. Diese ganze Frage ist 
indes ausserst kompliziert. 


Die Wirkung des Adrenalins unter Kohlenhydratkarenz. 


In der vorliegenden Arbeit soll auch die Wirkung des Adrenalins 
bei nicht diabetischer Ketose gestreift werden. Wegen ihres nahen 
Zusammenhanges mit den schon friiher in diesem Kapitel berihr- 
ten Verhaltnissen wird diese Frage schon hier aufgeworfen. 

Pollak zitiert in seiner Arbeit vom Jahre 1923 eine Reihe von 
Untersuchungen verschiedener Forscher, die zeigen, dass die blut- 
zuckerstleigernde Wirkung des Adrenalins auf Mobilisierung von 
Leberglykogen beruht. Nach Bollman, Mann und Magath, 1925, 
muss die Leber »as the source of glucose in the blood» betrachtet 
werden. Muskelglykogen, dessen Menge wenigstens ebenso gross 
ist wie die des Leberglykogens, kann, wie diese Forscher zeigten, 
bei hepatektomierten Tieren den Blutzucker nicht auf dem nor- 
malen Niveau halten. Die Tiere sterben an Hypoglykamie. Mann 
und Magath wiesen nach, dass Adrenalin keine Hyperglykamie 
hervorruft, wenn die Leber exstirpiert war. Soskin bestatigt dies 
an abdominal eviszerierten Hunden. 

Cori und Cori haben in vielen Serien von Versuchen an Ratten 
und Kaninchen die Frage der Adrenalinwirkung zu beleuchten 
versucht. Sie sind der Ansicht, dass Adrenalin die Glykogenolyse 
sowohl in der Leber als auch in den Muskeln beschleunigt. In den 
Muskeln bildet sich dadurch Milchsaéure, die der Leber zugefiihrt 
und dort zu Glykogen umgebildet wird (Hegnauer und Cori). Auf 
diese Weise ergibt sich ein Kreislauf im Kohlenhydratumsatz 
zwischen Leber und Muskeln. Die Adrenalinhyperglykamie be- 
ruht nach Cori und Cori vor allem auf einer verringerten Ausnutzung 
von Glykose in den Geweben. Soskin, Priest und Schutz (1934) 
bestreiten dies. 
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Markowitz fand bei Versuchen an Kaninchen, dass die blut- 
zuckersteigernde Wirkung des Adrenalins ausblieb, wenn die Leber 
glykogenfrei gemacht wurde. Was das Verhalten beim Menschen 
betrifft, wurde gezeigt, dass die Adrenalin-Hyperglykamie bei 
Leberkrankheiten verringert ist, was, wie man glaubte, auf Glyko- 
genmangel des Organs beruhe (Brill und Fitz-Hugh, Kugelmann). 
In derselben Weise wurde die schwache Adrenalinwirkung nach 
ketogener Diat (Fanconi, Gilchrist) oder Hunger (Schénfeld) bei 
Kindern gedeutet. 

Man schreibt dem Adrenalin ferner eine ausgepragte Wirkung 
auf Ketose und Azidose zu. In dieser Beziehung ebenso wie auch 
beziiglich der Wirkung auf den Blutzucker verhalt sich Adrenalin 
als Antagonist des Insulins. Hubbard und Wright zeigten schon 
im Jahre 1921, dass Adrenalininjektion bei nichtdiabetischer 
Ketose die Konzentration von Ketonkérpern im Blute steigert 
und auch die Alkalireserve senken kann. Raab wies im Jahre 1926 
nach, dass dasselbe von Hunden beziiglich der Ketose gilt. Hirsch- 
horn und Pollak bestatigten im Jahre 1927 diese Untersuchungs- 
resultate, da sie finden, dass bei Personen mit Ketose infolge von 
Kohlenhydratkarenz die Ausscheidung samtlicher Ketonkérper 
nach 1 mg Adrenalin deutlich zunimmt. Ferner hat Salomonsen 
bei hungernden Kindern nach Adrenalin eine Steigerung des Ge- 
samtazetons im Blut nachgewiesen. 

Die ketosesteigernde Wirkung von Adrenalin muss wohl zu- 
nachst mit seiner glykogenmobilisierenden Wirkung auf die Leber 
in Zusammenhang gebracht werden. Der Leber wird Glykogen 
entzogen; anderseits wird ihr Fett aus den Depots zugefiihrt, und 
die Menge der Ketonsubstanzen wird durch gréssere Fettverbren- 
nung erhéht (Raab). Indirekt wirkt Insulin also steigernd auf den 
Fettumsatz. Salomonsen weist bei seinen Hungerversuchen an 
Kindern auch die Steigerung des Fettsauregehalts im Blute nach 
Adrenalin nach. Er deutet dies als Ausdruck der gesteigerten Fett- 
wanderung aus Depots zur Leber. Brentano, der ja eine von der 
herkémmlichen abweichende Auffassung iiber die Genese der 


Ketose hat, meint, die Wirkung des Adrenalins beruhe auf Gly- 
kogenabnahme in der Muskulatur. 
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KAPITEL IT. 


Friihere Untersuchungen iiber die Wirkung der Kohlen- 
hydratkarenz bei Kindern, die an periodischem Erbrechen 
mit Ketondmie leiden. 


Im geschichtlichen Oberblick wurde ganz kurz beriihrt, dass 
vewisse Verfasser einer Stoffwechselstérung grosse Bedeutung fiir 
die Pathogenese des periodischen Erbrechens zuschreiben. Hier- 
bei stiitzt man sich vor allem auf das Verhalten, dass Kohlen- 
hydratkarenz bei den kranken Kindern typische Anfalle von Er- 
brechen hervorrufen kann. Die Nachuntersuchungen, die auf 
Hilligers Mitteilung aus dem Jahre 1914 iiber den ersten provo- 
zierten Anfall von Erbrechen folgten, ergaben indes durchaus nicht 
iibereinstimmende Resultate. Im nachstehenden will ich eine 
etwas ausfiihrlichere Schilderung von simtlichen bisher ausge- 
fiihrten Untersuchungen geben, die die Frage der Bedeutung der 
Kohlenhydratkarenz fiir die Pathogenese der Krankheit beriihren. 

Hilligers Versuch, der ein 6jahriges Madchen betraf, kann mit 
seinen eigenen Worten wiedergegeben werden: »Im Verlaufe un- 
serer Stoffwechseluntersuchung wurde weiterhin die Wirkung der 
Kohlehydrate gepriift. Am 24. IX. wurden dem Kinde ausser 
den 159 g Kohlehydraten der Nahrung 175 g Zucker verabreicht. 
Die Wirkung dusserte sich in einem Abfall der Azetonmenge von 
1,9 mg auf 2,9 mg und am nachsten Tage auf 2,6 mg. Am Tage 
darauf wurden die Kohlehydrate auf 75 g beschrankt. Ejiweiss 
und Fett blieben nahezu unverandert. Die Wirkung dieser Kohle- 
hydratbeschrankung war héchst interessant. Schon am selben 
Tage stieg die Azetonmenge auf 133,5 mg. Trotzdem war an dem 
Kinde hinsichtlich seines Allgemeinbefindens nichts zu bemerken. 
Dagegen stellte sich in der folgenden Nacht plétzlich starkeres 
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Eerbrechen ein, was ununterbrochen anhalt. Am nachsten Morgen 
bietet das Kind das typische Bild des periodischen Erbrechens.» 
Die Azetonmenge stieg an diesem Tage auf 640 mg. 

Der Versuch wurde noch zweimal mit derselben Wirkung 
wiederholt. Der Blutzucker sank von 120-—140 mg % auf unge- 
fahr 70 mg % an dem Tage, an welchem der Anfall ausgelést wurde. 
Bei Kontrollkindern blieb die Blutzuckerkonzentration konstant, 
und die Azetonausscheidung erreichte nicht denselben Grad. 

Hilliger war der Ansicht, dass eine Stérung in der Funktion der 
Nebennieren vorliege, was die sinkende Blutzuckerkonzentration 
erklaéren wiirde. 

Sieben Jahre spater publizierte Knoepfelmacher seine Versuche 
an einem 11jaéhrigen Madchen. Er machte mehrere Male dieselbe 
Erfahrung wie Hilliger und erklart, es kénne kein Zweifel dariiber 
bestehen, »dass man bei diesen Kindern durch Kohlehydratbe- 
schrankung den Anfall auslést». Bei einem naher beschriebenen 
Fall enthielt die Provokationsdiat 40 g Kohlenhydrat, die voraus- 
gegangene Didt 300 g. Am dritten Tage brach der Anfall aus und 
der Patient erbrach 23mal. Der Blutzucker betrug an diesem 
Tage 79 mg %, zu Beginn des Versuches 110 mg %. Durch weitere 
Untersuchungen kam er zur Auffassung, dass dieses Kind »ein sehr 
leicht ansprechbares autonomes Nervensystem» habe. Die Keton- 
urie versucht er durch eine plétzliche Glykogensperre in der Leber 
zu erklaren, die durch eine mangelhafte Funktion des chromaffi- 
nen Systems verursacht sei. Er nimmt ferner eine kongenitale 
Anlage an, die durch einen abnorm hohen Vagustonus und ein 
leicht ermiidbares Sympathikus-Adrenalinsystem charakterisiert ist. 

Grund teilt im Jahre 1922 Versuche an 6 Kindern im Alter 
zwischen 5 und 10 Jahren mit, die an periodischem Erbrechen 
litten. Er fand bei »reiner Eiweiss-Fettdiat» bedeutend gréssere 
Azetonausscheidung im Harn dieser Kinder als bei ebenso vielen 
Kontrollen. Bei einem Kinde wurde ein »typischer Anfall von 
Erbrechen» ausgelést, die anderen reagierten nicht auf diese Weise. 
Bei 6 spontanen Anfallen wurde von Anfang an Azeton im Harn 
konstatiert. Wahrend der Anfalle, die der Verfasser sah, betrug 
die Azetonausscheidung zwischen 425 und 967 mg per 24 Std. Er 
kam zu dem Schluss, dass zweifellos ein Defekt im. Kohlenhydrat-, 
vielleicht auch im Fettumsatz vorliegen miisse. 
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Ross und Josephs publizierten im Jahre 1924 ihre Untersuchun- 
gen an einem 2 \jahrigen, an periodischem Erbrechen leidenden 
Knaben. In einem spontanen Anfall 3 Stunden nach dem Beginn 
fanden sie einen Blutzucker von 37 mg %. Einige Zeit danach 
wurde ein Provokationsversuch mit einer ausschliesslich in Sahne 
bestehenden Diat ausgefiihrt. Nach 8 Stunden begann bei dem 
atienten Erbrechen, das die ganze folgende Nacht anhielt. Ei- 
nige Tage danach wurde eine Hungerperiode eingeleitet. Nach 
32 Stunden setzte Erbrechen ein, das nach einigen Stunden durch 
Glykose per rectum behoben wurde. Nach 1 und 2 Jahren wurden 
die Karenzversuche wiederholt, es trat kein Anfall von Erbrechen 
auf, wohl aber ein rasches Absinken des Blutzuckers. Weitere 
Versuche mit gradueller und plétzlicher Steigerung des Fetts in 
der Nahrung lésten gleichfalls keinen Anfall aus. Die Verfasser 
legen das grésste Gewicht auf das rasche Einsetzen der Blutzucker- 
senkung. Die Erklarung hierfiir sehen sie entweder in einem Un- 
vermégen, die Kohlenhydratreserven auszuniitzen, wenn grésserer 
Bedarf dafiir vorliegt, oder in einem sehr raschen Verbrauch des 
Lagers. Die Verfasser glauben, dass »hypoglycemia was probably 
an essential factor in these attacks». 

Zwei Jahre spater geht Josephs einen Schritt weiter, indem er 
hervorhebt, dass der Grad der Hypoglykaémie nach kurzer Karenz 
zu diagnostischen Zwecken verwendet werden kann. So findet 
er bei 10 Kindern, die periodisches Erbrechen aufweisen, dass 
der Blutzucker schon 16 Stunden nach der letzten Mahlzeit sinkt, 
was bei seinen Kontrollkindern nicht der Fall ist. Seine Durch- 
schnittswerte betragen fiir die erstere Gruppe 4 resp. 16 Stunden 
nach der Mahilzeit 103 mg % und 77 mg %, fiir die letztere 101 
mg % und 97 mg %. Dass die Blutzuckersenkung irgend eine 
Bedeutung fiir die Auslésung des Anfalls hat, bestreiten u. a. 
Weymuller und Schloss, Wilson, Levine und Rivkin, da sie normale 
Werte wahrend des Anfalls gefunden hatten. 

Im Jahre 1927 gelang es Seckel bei einem 7jahrigen Madchen 
mit ketogener Kost, eine Reaktion auszulésen, die viel starker 
war als bei einem Kontrollkinde, sowohl in Bezug auf die 
Ketonurie als auch auf die Senkung der Alkalireserve und den 
Gewichtsverlust. Nach 23 Stunden, auf dem Hdéhepunkte der 
Allgemeinreaktion, erbrach der Patient einmal, worauf der Ver- 
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such abgebrochen wird. Ein neuer Versuch hatte dieselbe 
Wirkung. 

Einen positiven Provokationsversuch bei einem 7jahrigen Mad- 
chen beschrieb Heymann 1929. Nach einem Gemiisetage brach 
ein typischer, schwerer Anfall von Erbrechen aus. Von Interesse 
ist indes, dass dieser Anfall 1 Stunde nach subkutaner Injektion 
von %mg Adrenalin auftrat. Salomonsen wies auf dieses Ver- 
halten hin und 4usserte die Ansicht, dass die Adrenalininjektion 
fiir die Auslésung von Bedeutung sein kann. Auf Grund meiner 
eigenen Erfahrung halte ich dies nicht fiir unwahrscheinlich, und 
will spater hierauf zuriickkommen. 

Siwe beschreibt im Jahre 1934 einige Falle von periodischem 
Erbrechen. Bei fiinf davon wurde Provokation durch ketogene 
Kost versucht. Bei 2 von diesen 5 Fallen fiel der Versuch positiv 
aus, bei einem der beiden war er 5mal ausgefiihrt worden und jedes- 
mal positiv gewesen. 

In seiner kiirzlich erschienenen Arbeit tiber experimentelle 
Veranderungen der Leberfunktion erwahnt Akerrén auch cinen 
Fall von periodischem Erbrechen bei einem 8jahrigen Madchen. 
Seine Versuche bezwecken u. a., die Einwirkung der ketogenen 
Kost auf die Leberfunktion zu zeigen, weshalb auch dieses Madchen 
auf solche Kost gestellt wurde. Am vierten Tage »began intensive 
vomiting nearly impossible to stop». Dieser Anfall wurde erst 
nach 6 Tagen behoben. 

Im obigen habe ich von den Verfassern, die ich in der mir zu- 
ganglichen Literatur finden konnte, simtliche erwéhnt, die ihrer 
eigenen Auffassung nach Anfalle von periodischem Erbrechen 
provozierten. Einige Forscher haben indes ausschliesslich negative 
Erfahrungen in dieser Beziehung gemacht. 

Erst durch Salomonsens Arbeit aus dem Jahre 1929 kam diese 
Frage in den Brennpunkt der Diskussion. Seine Untersuchung 
ist die erste, die diese Frage systematischer an einem grésseren 
Material durchzuarbeiten versuchte. Salomonsens Auffassung 
steht in diametralem Gegensatz zu derjenigen der Mehrzahl der 
obenerwahnten Forscher. Er findet namlich, dass die sechs F alle 
mit periodischem Erbrechen, iiber die er verfiigt, sich beziiglich 
der Reaktionsweise auf ketogene Kost in keiner Beziehung von 
gesunden Kindern unterscheiden. Er hat 12 Kontrollkinder zwi- 
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schen dem 5. und 14. Lebensjahre mit individuell sehr wechselnder 
Reaktion auf die diatetischen Massnahmen, aber beziiglich All- 
gemeinreaktion, Gewichtsverlust, Ketose, Blutzucker usw. wiesen 
sie dieselben Symptome auf wie die kranken. Grazile, neurolabile 
Kinder zeigen die starkste Reaktion. Die Untersuchung bestatigt 
also nicht die Annahme eines pathologischen Stoffwechsels in 
anfallsfreien Perioden. Den friiheren Beobachtungen anderer 
Forscher schreibt Salomonsen keine Beweiskraft zu. Er fasst seine 
Ansicht folgendermassen zusammen: »Der echte Anfall von ketona- 
mischem Erbrechen kann als ein Anfall von Erbrechen kombiniert 
mit einer Stoffwechselreaktion definiert werden, die fiir das Kindes- 
alter ganz physiologisch ist». Die Ursache fiir die Auslésung des 
Anfalls ist uns unbekannt. »Man darf aber vermuten, dass sich hierbei 
im wesentlichen Grade ein reiner nervéser Moment geltend macht». 

In der recht heftigen Polemik, die nun entstand, will Heymann 
die Erklarung fiir Salomonsens negative Versuchsresultate u. a. 
im Kohlenhydratgehalt (17,5--27,4 g) der beim Versuch ange- 
wendeten ketogenen Kost sehen. Salomonsen antwortet darauf 
mit neuen Versuchen an weiteren 2 Kindern mit periodischem 
Erbrechen und 3 neurolabilen, aber sonst gesunden Kontroll- 
kindern unter Anwendung von Heymanns eigenem Verfahren. 
Das Resultat ist gleich negativ, und Salomonsen findet auch nicht, 
dass die von Seckel erwahnte »Neigung zur Azidose» vorliegt. Der 
Grad der Ketose ist unter gleichartigen Umstanden bei den kranken 
Kindern nicht ausgesprochener als bei den gesunden. Heymann 
wendet seinerseits gegen die letzten Versuche Salomonsens ein, dass 
die Kohlenhydratkarenz sich nicht tber geniigend lange Zeit erstreckt. 

Auch drei andere Forscher haben ein negatives Resultat von 
Provokationsversuchen aufzuweisen. Weichsel verordnete 4 Kin- 
dern zwischen dem 3. und 8. Lebensjahre einen Gemiisetag, d. h. 
eine Kohlenhydratkarenz ven der Dauer von 36—40 Stunden und 
konnte dabei tiberhaupt keine abnorme Reaktion konstatieren. 
Ellis erwahnt ganz kurz ohne nahere Beschreibung des diatetischen 
Verfahrens Versuche bei zwei Kindern mit negativem Resultat 
(oa ketogenic diet was given by gradually increasing the ketogenic 
ratio»). Und schliesslich sah Schloss keine Wirkung ketogener 
Kost auf zwei erwachsene, 60 und 22 Jahre alte Individuen, die 
seiner Ansicht nach an periodischem Erbrechen litten. 


| 


42 


Die relativ grossen Versuchsserien, iiber die Salomonsen ver- 
fiigt, und der negative Ausfall seiner samtlichen Versuche werden 
nunmehr von vielen Seiten (Kleinschmidt, Bessau, Siwe u. a.) als 
das starkste Argument gegen die Theorien vorgebracht, die einer 
ev. Stoffwechselstérung wesentliche Bedeutung fiir die Pathogenese 
zuschreiben. Man verficht immer intensiver die dominierende 
Rolle des rein neurogenen Faktors. Die Versuche, die Weichsel, 
Ellis und Schloss ausgefiihrt haben, kénnen méglicherweise gleich- 
falls als Stiitze fiir diese Auffassung herangezogen werden. Diesen 
gegeniiber stehen indes die nach der eigenen Auffassung der er- 
wahnten iibrigen Forscher positiven Resultate der Provokation in 
insgesamt 6 Fallen (Hilliger, Knoepfelmacher, Ross und Josephs, 
Seckel, Heymann, Akerrén), aber keiner von diesen hat mehr 
als einen einzigen Fall aufzuweisen. Schliesslich haben zwei Ver- 
fasser (Grund, Siwe), die iiber mehrere Falle verfiigen, bei 
dreien Anfalle von Erbrechen auszulésen vermocht, bei den meisten 
nicht (1 von 6 resp. 2 von 5). 

Die Resultate stimmen also keineswegs iiberein, und es ist nicht 
erstaunlich, dass die Ansichten scharf divergieren. 

Dieser Unterschied in der Auffassung gilt nicht nur der Haupt- 
frage, nervéses Leiden oder Stoffwechselkrankheit. Beziiglich der 
eventuell vorliegenden Stérung im Kohlenhydratstoffwechsel sind 
verschiedene Vorschlage vorgebracht worden, wie Hypadrenalinis- 
mus (Hilliger, Knoepfelmacher), Hyperinsulinismus (Schiff), Hyper- 
adrenalinismus (Biedermann). Weymuller und Schloss heben hervor, 
dass diese Kinder gréssere Neigung dazu haben, Fett zu verbrennen, 
als normale, die ausgepragte Kohlenhydratkonsumenten sind. 

Ebenso wenig Ejinigkeit herrscht iiber die letzte Ursache fiir 
den Ausbruch des Anfails. Die von Ross und Josephs vorgebrachte 
Theorie tiber die Bedeutung der Hypoglykamie scheint von den 
meisten Forschern verworfen zu werden. Ebenso wie in friiherer 
Zeit, halten manche auch jetzt den azidotischen Zustand fiir be- 
sonders wichtig (z. B. Seckel, Mauban). Nach Kostydl kann die 
Ketonamie die Veranlassung fiir das Erbrechen sein, da sie als 
-arasympathikusreizung wirken kénnen soll. Marfan bestreitet 
immer noch jegliche derartige Einwirkung der Ketose. Sie ist nur 
ein wichtiges Symptom, das das Vorhandensein von gleichzeitig 


auftretendem emetisch wirkendem Gift unbekannter Natur angibt. 


KAPITEL III. 


Untersuchung von Ketose, Blutzucker und Allgemein- 
reaktion wahrend Kohlenhydratkarenz bei Kindern, die 
nicht an periodischem Erbrechen mit Ketonadmie leiden. 


Um iiberhaupt beurteilen zu kénnen, ob bei Kindern mit 
periodischem Erbrechen eine abnorme Reaktion auf Kohlenhydrat- 
karenz vorliegt, muss man natiirlich die Probe darauf machen, 
wie andere Kinder unter denselben diatetischen Verhaltnissen rea- 
gieren. Nach Salomonsen soll ja kein Unterschied in der Reaktion 
bestehen. Dies scheint schon darum bemerkenswert zu sein, weil 
man ja niemals davon reden gehort hat, dass Anfalle von Erbrechen 
bei Kindern aufgetreten waren, die beispielsweise aus therapeuti- 
schen Griinden auf ketogenem Regime gestanden hatten. Und 
doch diirfte eine solche Behandlung in der letzteren Zeit in grossem 
Ausmasse angewendet worden sein, z. B. bei Epilepsie. Findlay 
betont auch im Jahre 1930, dass er bei ketogener Diat niemals 
solche Symptome gesehen habe wie bei periodischem Erbrechen. 

Die in diesem Kapitel berihrte Untersuchung umfasst also 
die Kinder, die als Kontrollen fiir meine Versuche dienten. 


Versuchsmaterial und Arbeitsplan. 


Die Untersuchung umfasst 12 Kinder im Alter von 2 4—10 % 
Jahren. Fiirs erste wahlte ich nervése Kinder, und zu dieser Kate- 
gorie gehéren neun Kinder; ausserdem versuchte ich, Falle zu er- 
halten, bei welchen diese Neuropathie mit irgend einer Form von 
Erbrechen kombiniert gewesen war. So befinden sich unter diesen 
Kindern ein Fall von Migrane (4), zwei Falle mit psychogen be- 
dingtem Erbrechen (1, 6), eines mit »Automobilkrankheit» (8), 
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und zwei Kinder neigten dazu, bei Infektionen zu erbrechen (2, 5). 
Drei Kinder wiesen keine allgemeinen nervésen Symptome auf, 
dagegen irgend eine Form von Erbrechen, namlich »Automobilkrank- 
heit» (3), Infektionserbrechen (9) und allergisches Erbrechen (10). 

Unter Infektionserbrechen verstehe ich Erbrechen bei jeglicher 
Art von akuten Infektionen, vor allem bei Angina, Pharyngitis 
oder dergl. Es ist indes eine alte Erfahrung, dass Infektionen An- 
fille von periodischem Erbrechen auslésen kénnen. Die Grenze 
zwischen diesem und ausgesprochenerem  I[nfektionserbrechen 
kann schwer festzustellen sein. Ketonaimie entsteht ja oft bei 
Infektionen, besonders wenn sie von Erbrechen begleitet sind. 
Meiner Uberzeugung nach ist viel Verwirrung dadurch entstanden, 
dass derartiges »pseudoazetonimisches» Infektionserbrechen unter 
unrichtiger Diagnose geht. Ich stimme hierin vollkommen mit 
Heymann, Seckel und Wolff tiberein. Auch Kleinschmidt warnt 
vor dieser Vermengung von schwererem Erbrechen bei Infektionen 
mit dem periodischen Erbrechen. Wenn man, wie es z. B. Koslydl 
tut, zwischen einer genuinen Form und einer sekundaren orm 
unterscheidet, und zur letzteren Form das bei allen méglichen 
Infektionen, bei Enzephalitiden und dergl. auftretende Erbrechen 
rechnet, kann dies ja nur Verwirrung auf diesem Gebiete verur- 
sachen. Man gelangt dann schliesslich auch zur epidemischen 
Form, die nach der Beschreibung von Umana und Orrico in Siid- 
amerika mit einer erschreckenden Mortalitaét bis 57 °%, vorkommt. 

Die Falle von Infektionserbrechen in meinem Material sind 
keineswegs solche, dass es schwierig wire, sie gegen das periodische 
Erbrechen abzugrenzen. In einem Falle (5) war das Erbrechen ein- 
mal recht intensiv geworden, bei den beiden anderen aber trat nur 
wenige Male ein Erbrechen auf, und die Infektion war bei allen 
drei deutlich erkennbar. Das letzte Mal wurde dieser Patient ausser- 
dem an der Klinik beobachtet und wies weder im Blut noch im 
Harn Azeton auf. 

Der Arbeitsplan, an den ich mich hier hielt, wurde in den 
ersten Provokationsversuchen bei Kindern mit periodischem Er- 


brechen ausgeformt. Es zeigte sich, dass eine Auslésung der An- 
falle durch ketogene Kost oder auch durch Hunger allein gelingen 
konnte. Ich entschloss mich zu folgendem Schema fiir die diiile- 
lischen Versuche: 2 Tage Karenz, darauf ketogene, aus Eiern, 
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Fleisch, Fisch, Butter und Kase bestehende Kost. Die voraus- 
gegangene Diat war die gewohnliche Spitalskost. Die Ingredienzen 
in dieser wurden fiir jedes Kind (nach Schall-Heislers Tabellen) 
berechnet, an der Hand von wenigstens 3tagigen Angaben dar- 
iiber, wieviel das Kind verzehrte, wenn ihm die Nahrung ad 
libitum zur Verfiigung gestellt wurde. Dies bildete sodann den 
Ausgangspunkt fiir die Kalorienberechnungen der ketogenen Kost, 
die als fast vollkommen kohlenhydratfrei betrachtet werden kann. 

Von Fett und Eiweiss wurde ungefahr doppelt soviel gegeben 
als in der vorhergehenden freien Kost. Diese hatte aus ungefahr 
1 %—2 %g Eiweiss, 2—3g Fett, 6—9g Kohlenhydrate per kg 
Kérpergewicht bestanden, die ketogene Kost enthielt 3—4 g Ei- 
weiss, 4—5 g Fett, 0,1 g Kohlenhydrat. Die Kinder erhielten drei 
Mahlzeiten, um 9 Uhr, 13 Uhr 30 und 18 Uhr, und die Kost war 
gleichmassig auf die Mahizeiten verteilt. Es wurde dem Kinde nicht 
der absolute Zwang auferlegt, die berechnete Menge zu verzehren. 
Im allgemeinen ass es jedoch die vorgesetzte Mahlzeit auf. Ejin- 
zelne Male lag am ersten Tage eine gewisse Abneigung gegen die 
Kost vor, spater ging es aber gewéhnlich ausgezeichnet. Die 
Zusammensetzung der ketogenen Kost fiir jedes Kind ist in den 
betreffenden Krankengeschichten zu finden, wo nicht nur die 
herechnete, sondern auch die konsumierte Menge angegeben wird. 

Grosses Gewicht wurde auf die Fliissigkeitszufuhr gelegt, die 
aus Wasser oder schwachen Tee mit Sacharin bestand. Es zeigte 
sich von Anfang an, dass die Kinder mit einer Fliissigkeitszufuhr 
von 1 Liter per 24 Std. wahrend der Karenz zufrieden waren. Nur 
die drei altesten Kontrollkinder erhielten etwas mehr: 1 250 resp. 
1 100 und 1 100 cm* per 24 Stunden, und zwei von den jiingsten 
Kindern weigerten sich, mehr als 900-—950 cm? zu trinken. In 
der Periode mit ketogener Kost war die Fliissigkeitszufuhr ge- 
wohnlich um 100---200 cm? geringer. 

Von allergrésster Bedeutung war die Frage, wie lange Zeit die 
didtetischen Versuche weiterzufiihren waren. Mit der Untersuchung 
war ja zum wesentlichen Teil beabsichtigt, die Reaktion auf Kohlen- 
hydratkarenz bei den an periodischem Erbrechen leidenden Kin- 
dern zu konstatieren, besonders im Hinblick auf die Allgemein- 
wirkung und eventuell auftretende Zustaénde von Erbrechen. Die 
Antwort ergab sich indes von selbst beziiglich dieser letzteren Falle, 


46 


die im allgemeinen in einem sehr friihen Stadium so reagierten, dass 
der Versuch abgebrochen wurde. Aber wie lange sollte man unter 
anderen Umstianden, beispielsweise an den Kontrollkindern, die 
Versuche ausdehnen? 

Ich bemiihte mich, in den ersten vier Kontrollfallen zu einem 
Urteil dariiber zu kommen; diese Versuche erstreckten sich deshalb 
iiber ziemlich lange Zeit. Auf die zwei Karenztage folgten in diesen 
Fallen 6 resp. 12, 12 und 4tagige ketogene Kost. Die Proben zeig- 
ten, dass die Konzentration von Totalazeton im Blut unablassig 
bis zum 3. Tage zunahm; am 4., jedenfalls am 5. Tage erfolgte eine 
rasche Senkung. Der Blutzucker sank wahrend der Karenz und 
stieg etwas, als die ketogene Kost einsetzte. Die Ausscheidung von 
Totalazeton im Harn erreichte ihr Maximum am 3. oder 4. Tage 
und sank sodann anfangs ziemlich rasch, um spater einigermassen 
konstant zu bleiben oder noch abzunehmen. 

Da die Ketose, nach dem Totalazetongehalt in Blut und Harn 
zu urteilen, also unter diesen Umstanden am 3. Tage am intensiv- 
sten zu sein schien, mitunter aber auch am folgenden stark aus- 
gesprochen war, dann aber rasch abnahm, hielt ich es fiir berech- 
tigt, den Versuch auf vier ‘Tage zu beschranken. Dies geschah 
auch bei den folgenden vier Kindern. Bei den iibrigen vier Kindern 
wurde die ketogene Kost wegen besonderer Versuche, die dabei 
ausgefiihrt wurden, noch um einen Tag langer beibehalten. 

Diese Begrenzung der Versuche auf wenigstens vier Tage steht 
ja auch nach dem, was aus dem Vorhergehenden hervorgegangen 
ist, in guter Ubereinstimmung mit den Erfahrungen, die man be- 
treffs der Provokation gemacht hat. In der Literatur findet sich 
kein Fall von positivem Provokationsversuch spiater als am 4. 
Tage. Anderseits muss ich schon hier hervorheben, dass es unter 
gar keinen Umstanden als ausreichend zu betrachten ist, den 
Versuch beispielsweise nach einem Tage aufzugeben, was ja bei 
ein paar Untersuchungen der Fall war. 

Eine Voraussetzung dafiir, dass diese Diatversuche mit der 
nétigen Sicherheit ausgefiihrt werden kénnen, besteht darin, dass 
das Kind in einem eigenen Zimmer isoliert wird und unter der ge- 
nauesten Aufsicht steht. Bei den hier ausgefiihrten Versuchen 
war dies der Fall, und es war gewissen Personen anvertraut, die 


Kinder zu iiberwachen. 
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Die angewendeten chemischen Methoden. 


Wenn es sich um eine Untersuchung an Kindern handelt wie die vor- 
liegende, wo im Laufe der Versuche Serien von Blutproben genommen 
werden, ist man auf Methoden angewiesen, die eine geringere Blutmenge 
erfordern. Bei den unten erwahnten Analysen von Zucker, Totalazeton 
und Chlorid im Blut sind nur 0,1 cm* Kapillarblut erforderlich. Von Unter- 
suchungen wie beispielsweise denjenigen auf f-Oxybuttersaure im Blute 
musste ich absehen, da hierfiir gréssere, durch Venenpunktion erhaltene 
Blutmengen erforderlich sind. 

Der Blutzucker wurde nach Hagedorn-Jensens Methode bestimmt. 
In einer Serie von 20 Doppelproben, die zum selben Zeitpunkte des Tages 
bei verschiedenen Personen genommen wurden, wurde der mittlere Fehler 
der Methode berechnet. Aus den Differenzen (d) zwischen den Doppel- 

bestimmungen wird der mittlere Fehler nach der Formel —— erhalten 
2n 
(Dahlberg). Der Mittelwert in der Serie war 99 mg %, und der mittlere 
Fehler der Methode betrug bis 2,2 mg %, d. h. 2,2 %. Samtliche Blut- 
zuckerwerte (mit Ausnahme der Glykosebelastungen) sind Mittelwerte 
von Doppelbestimmungen. Der prozentuelle Fehler ist daher =—= 
y2 


1,6 %. 
Der Zucker im Harn wurde quantitativ nach Benedict bestimmt. 
Blutazeton wurde nach Widmark bestimmt. Diese Methode griindet 

sich auf das Jodoformbildungsprinzip. Durch die Methode wird Total- 

azeton (Azeton + Azetessigsaure) bestimmt. 

Die Genauigkeit der Methode wurde auf Grund einer Serie von 20 
Doppelanalysen beurteilt, deren Mittelwert 10,3 mg % betrug; der mittlere 
Fehler der Methode war + 0,75 mg %, d. h. 7,3.%. Es wurden immer 
Doppelproben genommen, und der Fehler belauft sich demgemiass auf 
5,2 %. 

Auf Azeton im Harn wurde qualitativ mit der Legalschen Probe in 
Langes Modifikation untersucht. Da mit dieser Methode Azeton nach- 
weisbar war, wurde seine Menge quantitativ bestimmt. Dabei zeigte sich, 
dass die Scharfe von Lange-Legals Probe so gross war, dass sie schon bei 
einer Azetonkonzentration im Harn von 2 mg % einen positiven Ausschlag 
gab. Ausser dieser Probe wurde auch Gerhardts Probe auf Azetessigsaure 
ausgefiihrt. 

Quantitative Azetonbestimmung im Harn wurde nach Messinger- 
Huppert im allgemeinen an 10 cm* Harn ausgefiihrt, bei niedriger Azeton- 
konzentration an 20cm*. Durch die Methode wird Azeton + Azetessig- 
sdure bestimmt. Im ganzen Versuch wurde die Ausscheidung dieser beiden 
Stoffe in jeder einzelnen Harnportion bestimmt. Am ersten Tage wurden 
diese Harnproben am dichtesten genommen, auch an den anderen Tagen 
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ziemlich oft, wenigstens 5mal (gewéhnlich um 6, 10, 14, 18 und 24 Uhr). 
— Die Menge der f/-Oxybuttersaure wurde nicht festgestellt 

Der Chloridgehalt in Blut, Harn und Mageninhalt wurde durch elektro- 
metrische Mikrotitrierung nach £. Miiller bestimmt. Dabei verwendete 
ich ein rotierendes Silberblech, das gleichzeitig als Elektrode und zum 
Umriihren diente (Teorell). Alle Titrierungen wurden mit 1/200-norma- 
lem AgNO, ausgefiihrt. 

Chlorid in Gesamtblut (und Plasma): 0,1 cm* Blut (oder Plasma) 
1,9cm* Aq. dest. + 2 cm* 10 %ige Trichloressigsaure wurden 10—15 
Minuten lang zentrifugiert. 3cm* wurden abpipettiert und titriert. In 
einer Serie von 20 Doppelanalysen mit dem Mittelwert 320 mg % wurde 
der mittlere Fehler der Methode auf + 2,5 mg % berechnet, d. h. auf 
0.8%. Auch bei diesen Bestimmungen wurden immer Doppelproben 
vorgenommen, weshalb sich der Fehler auf 0,6 % reduziert. 

Chlorid im Harn: 0,1 cm? Harn wurden mit 2 cm* 10 %ige Trichlor- 
essigsiure versetzt, um eventuell vorkommendes Eiweiss zu fallen. 

Chlorid im Mageninhalt: 0,1 cm* Mageninhalt + 2 cm*® 10 %ige Trichlor- 
essigsaure, zur Fallung von eventuell yvorhandenem Schleim und Eiweiss. 

Freie Salzsadure im Mageninhalt wurde in der gewohnlichen Weise in 
10 cm* durch Titrierung mit 1/10 normaler NaOH und Dimethylamido- 
azobenzol als Indikator bestimmt. 

Rest-N im Blute wurde nach Folin bestimmt. 

Samtliche Chlorid- und Blutazetonanalysen habe ich selbst ausgefiihrt 
Ein Kollege am Krankenhause war mir bei den Blutzuckerbestimmungen 
behilflich. Die iibrigen Proben wurden von der mit diesen Analysen gut 
vertrauten Laboratoriumsschwester ausgefihri. 


Ketonamie und Ketonurie. 


Bei allen Diatversuchen wurden Analysen von Blutazeton 
(Azeton +4- Azetessigsdure) und Blutzucker ausgefiihrt. Das Ver- 
halten bei den ersten Serien, die sich itiber 14 Tage erstreckten, 
wurde mit solchen Proben um 9 Uhr und 18 Uhr so gut wie taglich 
verfolgt, jedenfalls in den ersten 5 Tagen. Spater wurden dichtere 
Blutzuckerproben entnommen, um 6, 9, 12, 15, 18 und 24 Uhr, 
und Blutazetonproben um 9 und 18 Uhr sowie zu anderen Zeiten, 
wenn es von besonderem Interesse zu sein schien. 

In Tabelle I wurden die Werte fiir Totalazeton im Kapillarblut 
eingesetzt. 

Hieraus geht hervor, dass die Konzentration des Blutazetons 


wahrend der Karenzzeit, die von der letzten Mahlzeit an gerechnet, 
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TABELLE I. 


Alter 1. Tag 2. Tag | 3 T ag 4. 7 ag 
Fall | Uhr Uhr | Uhr | Uhr 
Jahr | Mon. 18 9 | 18 |} 9 18 9 18 
| 
4 10 6 2,9 5,8 | 13,5 | 145 | 13,5] 10,2 9,7 
6 9 3 1,5 6,8 9,7 | 13,5 | 13,5 | 
9 | 8 3,4 13,1 | 145 | 193) 193 | 11,6 | 135 
3 | % 19 8,7 | 11,6] 17,4 | 15,5] 140 
1 6 2,9 9,7 | 21,3 | 309! 17,9 — | 116 
5 5 11 0 19 68) 145 11,1) 106] 11,6 
11 6 3,9 9,7 | 15,5 | 25,1] 135] 11,6] 145 
10 4 3 21,3 | 169 | 17,4} 21,3 8,7 | 140 | 
8 4 2 1,5 8,7 8,7 16,9) 15,5 | 11,6 | 10,6 | 
7 4 1 5, 13,5) 131 | 287) 2038 6,8 | 12,6 
2 3 2 63 | 222) 299] 1186 
12 2 7 17,4 | 14,5 | 222] 2131] 135] 15.5 
Mittelwert| 3,6 | 11,3 | 13,7 | 198! 17,1! 11,0] 123 


63 Stunden dauert, standig steigt. Um 18 Uhr am ersten Hunger- 
tage, d. h. 24 Stunden nach der letzten Mahlzeit, betragt der durch- 
schnittliche Wert der Konzentration 3,6 mg %. Wie ersichtlich 
sind jedoch die individuellen Variationen ziemlich bedeutend 
(0—8,7 mg %). Die Konzentration steigt und erreicht ihr Maxi- 
mum, im Durchschnitt 19,8 mg %, am dritten Tage um 9 Uhr, 
d. h. zu Ende der Karenz. Die jiingeren Kinder zeigen im allgemei- 
nen eine héhere Konzentration. 

Wenn die ketogene Kost am dritten Tage eingesetzt wird, tritt 
gewohnlich schon am selben Tage eine Senkung der Blutazeton- 
konzentration ein. Am folgenden Tage ist dieses Verhalten noch 
markierter. 

Es scheint indes, als ob die Konzentration des Gesamtazetons 
im Blute am ersten Tage der Verabreichung von ketogener Kost 
anfanglich eine Tendenz zu Steigerung hatte, um danach rasch 
zu fallen. In einem Falle (9) wurden die Proben jede halbe Stunde 
nach der ersten Mahlzeit genommen, und die Konzentration stieg 
dabei mit einem Maximum nach zwei Stunden (19,3—23,2 mg %), 
d. h. mit einer Zunahme um 3,9 mg %. In weiteren vier Fallen 
(1, 2, 4, 6) wurden die Proben am ersten Tage mit ketogener Kost 
um 14 Uhr genommen, und in samtlichen Fallen eine Konzentra- 
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tionssteigerung gefunden, die sich auf 2,4, 4,9, 1 und 2 mg 
iiber den Morgenwert belief. 

Die Harnanalysen zeigen in Bezug auf das erste Auftreten der 
Azetonurie, dass Azeton in den meisten Fallen schon am ersten 
Karenztage zwischen 14 und 18 Uhr vorhanden ist (Legals Probe 
positiv um 14 Uhr in 2 Fallen, um 16 Uhr in 7, um 18 Uhr in 
10 Fallen). Nur eine von den zwélf Versuchspersonen zeigt erst 
am zweiten Tage um 6 Uhr Azeton im Harn. Gerhardis Reaktion 
auf Azetessigsiure ist dagegen nur bei 3 Personen am ersten 
Tage um 24 Uhr, bei 10 Personen am zweiten Tage um 10 Uhr 
positiv. 

Konzentration und Ausscheidung von Totalazeton gehen aus 
Tabelle I] hervor, wo die Durchschnittszahlen fiir die verschiedenen 
Tage angegeben sind. Sowohl Konzentration als auch Exkretion 
zeigen ihr Maximum am dritten Tage, danach Riickgang. 


TABELLE II. 
Konzentration und Ausscheidung von Totalazeton im Harn. 


(Mittel von 12 Fallen.) 


Tag mg % mg 
6 50 
2. So 403 
85 370 
4. 65 513 


Sowohl beziiglich des ersten Auftretens der Azetonurie als auch 
beziiglich der Konzentration und Ausscheidung in den 24-Stunden- 
Mengen treten ebenso wie bei Blutazeton deutliche individuelle 
Variationen hervor. Man sieht auch bei jiingeren Kindern eine 
markierte Tendenz zu rascherem Einsetzen und gréssere Konzentra- 
tion der Ketonurie als bei alteren. (Die Mittelwerte fiir die 6 Alte- 
ren Kinder lauten 3, 46 und 69 mg %, fiir die 6 jiingeren 9, 65 und 
101 mg °% in den ersten drei Tagen.) 

Zusammenfassend kann tiber Entstehung und Entwicklung 
der Ketose unter diesen Versuchsbedingungen angefiihrt werden, 
dass sowohl Ketonamie als auch Ketonurie im allgemeinen schon 
in den ersten 24 Stunden der Karenz auftreten, dann rasch zuneh- 
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men, das Maximum am dritten Tage —- dem ersten Tage der keto- 
genen Kost — erreichen und sodann zuriickgehen. Die Intensitat 
der Reaktion unterliegt individuellen Variationen, und auch das 
Alter scheint eine Rolle zu spielen. Je jiinger das Kind ist, desto 
grésser seine Neigung zu Ketose, eine Beobachtung, die das Re- 
sultat friiherer Forscher bestatigt. 


Das Verhalten des Blutzuckers. 


Wie aus Tabelle III hervorgeht, sinkt die Blutzuckerkonzen- 
tration bei samtlichen Kindern wahrend der Karenz recht betracht- 
lich. Bei den jiingeren Kindern tritt dies deutlich schon am Abend 
des ersten Karenztages — 24 Stunden nach der letzten Mahlzeit 

hervor, bei sémtlichen Kindern am Morgen des zweiten Tages. 
Wird die Senkung aus dem Karenzwert um 9 Uhr am ersten Tage 
berechnet (= 15 Stunden nach der letzten Mahizeit), so betragt 


TABELLE III. 


Blutzucker in meg &% 


‘. Fag 2. Tag 3. Tag 4. Tag 
: Alter Uhr | Uhr Uhr Uhr 
Fall 
Jahr | Mon.| 9 is | 9 18 9 18 9 | 18 
4 10 6 92 78 62 65 54 76 60 82 | 
6 9 a } 88 89 68 62 57 81 75 75 
9 8 —_ 104 84 55 67 A6 80 65 63 
2 7 10 87 80 61 58 47 5 64 75 
1 6 1 80 70 65 56 48 7 71 72 
5 5 11 86 79 4 42 45 58 38 6 
11 4 6 100 | 80 58 57 58 62 62 54 
10 1 3 81 | 56 52 56 57 84 74 71 
8 { 2 | 100 | 84 74 | 73 | 58 | 79 | 78 | 87 
7 4 1 88 66 56 | 55 16 | 73 | 78 | 71 
2 3 2 78 67 Si 50 14 67 | 65 61 
12 2 7 90 50 18 48 48 76 64 7 | 
Mittelwert| 90 | 74 59 | 57 51 72 | 66 | 68 | 


sie nach weiterer Karenz von 1 und 2 Tagen 31 mg % (34 % 
und 39 mg % (43 %). Am dritten Tage um 9 Uhr setzt die erste 
ketogene Mahizeit ein, und in saémtlichen Fallen entsteht nun eine 
Erhéhung der Blutzuckerkonzentration, die — nach den Durch- 
schnittszahlen berechnet —- um 18 Uhr desselben Tages 21 


mg % betragt. 


| 


In drei Fallen (8, 9, 10) wurde Beeinflussung des Blutzuckers 
durch die ersten beiden ketogenen Mahlzeiten nach der Karenz 
in dichter aufeinanderfolgenden Proben beobachtet, was die 


Kurven in Fig. 1 demonstrieren. 


Ket. Mahlzeit 
Ket. Mahlzeit 


Blut- 
zucker 
(mg %) 
100 - | | 
Fall 8 
Fall 97 
in 
10/ 
/ 


J 
9 10 4 12 13 14 15 16 477 78 Uhr 


Fig. 1. Einwirkung ketogener Kost auf den Blutzucker nach 
Nahrungskarenz. 


Nachdem mit der ketogenen Kost begonnen worden ist, oszil- 
liert der Blutzucker ungefahr zwischen 60 und 80 mg %. 

Die Steigerung der Blutzuckerkonzentration durch die keto- 
gene Kost ist ausser Zweifel. Sie muss eine Wirkung von Fett oder 
Eiweiss oder von beiden sein, denn in der Nahrung sind nur diese 
beiden Ingredienzen enthalten. Pollak sagt im Jahre 1923: »Nah- 
rungszufuhr verandert den Blutzuckerspiegel nur dann, wenn sie 
Kohlenhydrate enthalt». Er weist gleichzeitig auf eine Reihe von 
Arbeiten hin, die zeigen, dass Eiweiss, das doch intermediar in 
Zucker iibergehen diirfte, gleichwohl nicht die Blutzuckerkonzentra- 


tion erhoéht. 
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Petrén konstatiert indes im selben Jahre, dass das Ejiweiss 
blutzuckersteigernde Wirkung haben kann. Fr findet bei sechs 
Personen eine Erhéhung des Blutzuckers, deren Maximum 
1—2 Stunden nach einer »aus_ geschabtem Fleisch» beste- 


henden Mahizeit eintritt. Die Maximalsteigerung in diesen 
Fallen betrug 13--44 mg %; die letztere Zahl ist jedoch 
ein extremer Wert. Zwei Kontrollversuche mit Fett (Ol) 
zeigten keine Wirkung. Petren weist auch darauf hin, 


dass schon Claude-Bernard diese Wirkung von _ Eiweiss an 
Hunden gezeigt hatte. Depisch und Tlasenohrl finden, dass 
eine Belastung mit 50 g Olivenél oder Butter keine Ein- 
wirkung auf den Blutzucker hat. JHorslers konstatiert ein 
kontinuierliches Sinken des Blutzuckers nach einer in Butter 
bestehenden Probemahlzeit, dagegen cin leichtes Steigen nach 
Kiweiss. 

Kiirzlich ist indes aus Sfoltes Klinik eine Arbeit von Hirsch- 
Kauffmann und Knauer erschienen, die glauben, auch auf Fett 
eine blutzuckersteigernde Wirkung konstatiert zu haben. Durch 
Olbelastung (50 cm? Olivenél) kam eine betrichtliche Steigerung 
der Blutzuckerkonzentration zustande, die in einem Fall nicht 
weniger als 70 % betrug. 

Diese Behauptung ist indes nicht unwidersprochen  ge- 
blieben. Paasch und Schénfeld haben diese Olbelastung an 
12 Kindern nachgeprift und nur in einem Falle deutliche 
Blutzuckersteigerung gefunden, in den iibrigen geringe oder 
gar keine. Ebenso hat Panoff an 10 Kindern Belastung 
mit 50 g Butter ausgefiihrt, und nur in einem Fall Blut- 
zuckersteigerung erhalten (20 mg %), bei den meisten dagegen 
eine Senkung von ungefahr 20—30 mg %. Er weist auf ahn- 
liche Resultate von Labbé und Theodorescu, Folin und Berglund 
hin. Beziiglich der Wirkung der Eiweissbelastung hebt Pano/f 
hervor, dass die Ansichten noch divergieren, aber viele Forscher 
haben eine Steigerung von 15—30 mg %, gefunden, und 
Panoff selbst erreicht mit 50 g Larosan bei 9 von 11 Kindern 
Steigerung, gewo6hnlich zwischen 20 und 30mg %,. 

Starke Griinde scheinen indes dafiir zu sprechen, dass die blut- 
zuckersteigernde Wirkung vor allem in der Ejiweisszufuhr gesucht 
werden muss. 
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Die allgemeine Einwirkung der Kohlenhydratkarenz auf die Kinder. 


Die oben beschriebenen diatetischen Massnahmen sind von 
simtlichen 12 Versuchskindern ohne merklichere Einwirkung auf 
ihren Allgemeinzustand vertragen worden. Die Kinder waren 
natiirlich nach zweitaégiger Karenz etwas miide und allgemein mit- 
genommen. Das Gewicht ist gew6hnlich um 1--2 kg hinunterge- 
gangen. Ausser dieser normalen Reaktion war nichts Bemerkens- 
wertes vorgefallen. 

Bei Ubergang auf die ketogene Kost fiel es ein paar Kindern 
anfangs schwer, die ganze Menge auf einmal zu verzehren, spater 
machte es keinerlei Schwierigkeit. Nach dem ersten Tage ketoge- 
ner Kost ist das Gewicht dieser Kinder mitunter noch etwas weiter 
hinuntergegangen, nach dem zweiten Tage ist aber Gewichts- 
stillstand oder -zunahme eingetreten. Eine Einwirkung dieser Kost 
auf das Allgemeinbefinden war nicht zu bemerken und in keinem 
einzigen Falle wurden Ubelkeiten oder Erbrechen ausgelist. 


Zusammenfassung. 


Bei insgesamt 12 Kindern, 9 Neuropathen, von welchen 5 
verschiedene Formen von Erbrechen aufwiesen, sowie bei 3 Kin- 
dern ohne nervése Symptome, aber mit Neigung zu Erbrechen aus 
verschiedenen Griinden wurden diiatetische Versuche ausgefiilrt, 
die in 2tagiger Karenz und darauffelgender 2—12tagiger ketogenet 
Kost bestanden. 

Unter diesen Versuchsbedingungen entstand — iin allgemeinen 
schon in den ersten 24 Versuchsstunden — eine Ketose, die sich 
sodann rasch steigerte, ihr Maximum am 3. Tage erreichte und dann 
zuriickging. Der Blutzucker sank wahrend der Karenz betracht- 
lich und stieg nach Einsetzen der ketogenen Kost. 

Die Kinder zeigten eine miassige allgemeine Einwirkung des 
Hungers, aber weder wahrend der Karenz noch bei der dieser fol- 
genden ketogenen Kost eine abnorme Reaktion. In keinem Falle 


wurde Erbrechen ausgelést. 
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KAPITEL IV. 


Untersuchung iiber die Wirkung von Kohlenhydratkarenz 
bei Kindern, die an periodischem Erbrechen mit 
Ketonadmie leiden. 


Die Untersuchungen, die in diesem Kapitel beschrieben wer- 
den, beriihren die Einwirkung der Kohlenhydratkarenz auf Kin- 
der, die an periodischem Erbrechen leiden, im Hinblick auf die 
Entstehung des Erbrechens und die Einwirkung auf den Allgemein- 
zustand. Die Stoffwechselreaktion in Form von Ketose und Blut- 
zuckerverdnderungen werden im folgenden Kapitel naher bespro- 
chen. Hier werden nur einzelne Werte angefiihrt, die Blutzucker, 
Blut- und Harnazeton zu wichtigeren Zeitpunkten aufweisen. 

Meine Untersuchungen iiber diesen Punkt umfassen 6 Kinder 
mit periodischem Erbrechen. Die tibrigen wurden keinem diate- 
tischen Provokationsversuch unterzogen. Ausserdem ist in diesem 
Kapitel ein siebenter Fall von speziellem Interesse beschrieben, bei 
dem Provokation eines schweren Anfalls von Erbrechen unter be- 
sonderen Bedingungen bei einem Kinde gelungen war, das friiher 
nicht an periodischem Erbrechen gelitten hatte. 

Das Verfahren wechselte hier anfanglich etwas, ganz einfach 
darum, weil ich auf dem Versuchswege vorging. Ausserdem war 
es meiner Ansicht nach von Interesse zu sehen, ob man unter ver- 
schiedenen Bedingungen zum Ziel kommen koénne. Friihere For- 
scher haben, mit Ausnahme von einem einzigen Fall, wo Karenz 
versucht worden war (Ross und Josephs), verschieden zusammen- 
gesetzte ketogene Kost verwendet. Es schien mir von Bedeutung 
zu konstatieren, ob man auch ohne Zufiihrung von Nahrungsstoffen, 
also lediglich durch Hunger, Erbrechen provozieren kénnte. Unter 
diesen beiden Verhaltnissen wird ja der Stoffwechsel des Organismus 
dadurch charakterisiert, dass die Energie in erster Linie von 
Eiweiss und Fett geliefert wird, der Unterschied ist nur der, dass 
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das Material im einen Falle aus der zugefiihrten Nahrung stammt, 
im anderen Falle aus dem eigenen Vorrat des Kérpers. Allmahlich 
wurde die Methode ausgebildet, und das Verfahren nahm die Form 
an, die im vorigen Kapitel beschrieben ist. Auch wenn an dem- 
selben Patienten verschiedene Versuche ausgefiihrt wurden, wurde 
bei jedem von ihnen diese Standardmethode erprobt. 

Im nachstehenden folgt eine Beschreibung der diatetischen 
Versuche an den betreffenden sieben Versuchspersonen. Die 
Krankengeschichten finden sich in der Kasuistik. 

Fall |. Y. K., o&, 7 3/12 Jahre alt. 


Versuch 1, ausgefiihrt mit ketogener Kost, die aus Fleisch, Fisch, 
Eiern, Butter, Kase und Gemiise in nicht bestimmten Proportionen bestand. 


Beginn 26. IX. 1932. Am 28. IX. morgens Erbrechen, insgesamt 6mal 
mit %—1 Stunde Zwischenraum. Recht stark beeintrachtigter Allge- 
meinzustand. Nach Verabreichung von Zuckerwasser relativ rasche 
Erholung. 

Versuch 2. 4. X. dess. J.: Dasselbe Verfahren. — Am 6. X. einmal 
Erbrechen. — Am 7. X. abends setzte Erbrechen mit voller Starke ein, 


8mal im Laufe der Nacht. Pat. war ziemlich mitgenommen. Der Anfall 
wurde auf dieselbe Weise behoben wie voriges Mal. 

Versuch 3. Nach 2 Jahren Wiederaufnahme. Alter 9 4/12 Jahre. 
Diesmal wurde ein anderes Verfahren gewahlt — 2tagige Karenz, sodann 
ketogene Kost, wie es oben beschrieben wurde. Diesmal kein Erbrechen, 
auch keine nennenswerte Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes. 


Fall ll. S. 1, 9, 8 6/12 Jahre alt. 

Versuch 1, 28. II. 1933: Karenz. Am Abend desselben Tages Azeton 
im Harn, um 6 Uhr am darauffolgenden Tage in einer Konzentration 
von 81 mg %. — 1. III.: Ketogene, aus Fleisch, Eiern, Fisch, Butter und 
Kase bestehende Kost. Mahlzeiten um 9 und 13 Uhr. Das Kind nimmt 
die Mahlzeit mit einiger Schwierigkeit. Tagsiiber macht es einen miiden 
und stumpfen Eindruck und antwortet einsilbig auf Ansprache. Erbricht 
das erste Mal um 18 Uhr, weitere 3mal grosse Mengen bis 22 Uhr. Recht 
stark mitgenommen. Von 20 Uhr ab wird Zuckerlésung per os verabreicht. 
Nach 22 Uhr kein Erbrechen und ziemlich rasche Wiederherstellung. 

Versuch 2. 20. III. dess. J.: Karenz. — 21. III.: appetitlos. Das Madchen 
weigert sich zu essen, weshalb man es weiter hungern lasst. Um 11 Uhr 
30 begann es zu erbrechen. Blutazeton am selben Tage um 9 Uhr 21,8 
mg %, Blutzucker 54 mg %. Der Hunger erstreckte sich diesesmal es 
wurden nur Wasser und Tee mit Sacharin wie gewoéhnlich verabreicht 
durch weitere 8 Stunden, wahrend welcher Zeit Pat. 9mal erbrach. Immer 
starker mitgenommen. Es wurde Apfelsinensaft mit Zucker eingesetzt. 
Die Patientin erbricht ununterbrochen mit Intervallen von einer viertel 
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bis einer halben Stunde. Immer unruhiger und eingefallener. Schlaft 
nachts immer nur auf kurze Zeit. Morgens mitgenommen, Gesicht ein- 
gefallen, halonierte Augen, unruhig. Der Puls ist rasch (150—160), klein, 
Pat. bekommt Glykose subkutan und ¥% cg Pantopon. Sie schlaft vier 
Stunden, erwacht aber sodann, das Erbrechen setzt mit neuer Intensitat 
ein und setzt sich den ganzen Abend fort. Der Zustand verschlechtert 
sich weiter, die Austrocknung ist hochgradig, die Atmung oberflachlich 
und unregelmissig, der Puls trotz Stimulanz schlecht. Pat. klagt ab und 
zu iiber Schmerzen im Bauch. Glykose wird subkutan und per rectum zu- 
gefiihrt. Narkotika und Atropin als Injektion. Das Erbrechen hort abends 
schliesslich auf, und das Kind schlaft wahrend der Nacht ruhig. Am 
Tage darauf kann sie wieder essen und trinken und erholt sich sodann 
rasch. 

Sie hatte im ganzen 33mal heftig erbrochen, am ersten Tage 18, am 
zweiten Tage 15mal. Der Fliissigkeitsverlust durch den Magen betrug in 
diesen 2 Tagen mehr als 3 Liter. 


Nach dieser Erfahrung konnte man wohl nicht daran zweifeln, 
dass ein wirklicher Anfall von periodischem Erbrechen provoziert 
worden war, und dass das vorausgegangene derselben Natur ge- 
wesen war, wenngleich abortiven Charakters, da es in einem friihen 
Stadium durch Kohlenhydratzufuhr behoben werden konnte. 
Man muss indes offenbar bei kiinftigen Versuchen das Auftreten 
einer derartig heftigen Reaktion zu verhindern suchen. Am nachst- 
liegenden war die Annahme, dass die Ursache dieses schweren 
Anfalls in der Verlangerung der Kohlenhydratkarenz zu suchen 
war, deren ich mich das letzte Mal bediente. Im weiteren versuchte 
ich indes, die Provokation zu einem friiheren Zeitpunkte aufzu- 
heben, nachdem man hatte konstatieren kénnen, dass es sich nicht 
um Ejinzelerbrechen handelte, sondern das Erbrechen sich ein paar 
Mal mit Intervallen von ungefahr einer Stunde wiederholt hatte. 


Fall ill. B. L., 9, 9 Jahre alt. 

Am 5. XII. 1933 Karenz.. Das Kind ist tagsiiber etwas hungrig, be- 
findet sich sonst aber wohl. — Am 6. XII. um 6 Uhr: Pat. klagt beim Auf- 
wachen iiber Ubelkeiten und will nicht trinken. Um 6 Uhr 50: Erbrechen. 
Pat. beginnt, etwas mitgenommen auszusehen. Blutzucker 63 mg %. 
Um 7 Uhr 30: Erbrechen. Andauern der Ubelkeit. Sie weigert sich immer 
noch zu trinken. Um 8 Uhr 20 nochmals Erbrechen. Pat. ist starker mit- 
genommen und beginnt, eingefallen im Gesicht auszusehen. Dunkle Ringe 
unter den Augen. Atmung o. B. Sie bekommt Saft mit reichlichem Zu- 
satz von Zucker und ist nach ungefahr 1 Stunde vollstandig wiederher- 
gestellt. Sie will wieder essen und trinken und ist munter wie gewohnlich. 
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Fall IV. J. B. 2, 6 7/12 Jahre alt. 

Versuch 1. 19. III. 1934: Karenz. Im Laufe des Tages befindet Pat. 
sich wohl. Gegen Abend macht sie einen etwas miiden Eindruck und will 
nicht gern trinken. Um Mitternacht erwacht sie und erbricht ein Mal 
Blutzucker um 24 Uhr 64 mg %. Blutazeton 11,6 mg %. Um 4 Uhr 
30 erwacht sie wieder und erbricht. Sie will nicht trinken und bekommt, 
als sie es versucht, Ubelkeiten. Um 7 Uhr wieder Erbrechen. Sie beginnt, 
eingefallen auszusehen. Um 8 Uhr 30 erbricht sie zum vierten Mal. Sie 
ist nun starker mitgenommen, und hat halonierte Augen. Keine toxische 
Atmung. Um 9 Uhr 30 Glykosezufuhr per os. Schon nach ungefahr 1 
Stunde erkliart das Kind, dass das Ubelbefinden voriiber ist und dass 
sie essen méchte. 

Versuch 2. 28. III. dess. J.: Ketogene Kost. Sie isst mit einiger Schwie- 
rigkeit die Mahlzeit. — 29. III. um 6 Uhr Erbrechen. Blutzucker 66 mg % 
Noch ein Erbrechen um 7 Uhr. Nach Zufuhr von Apfelsinensaft mit 
Zucker ist sie bald wieder so munter wie gewohnlich. 


Fall V. B. K., o&, 6 9/12 Jahre alt. 

7. V. und 8. V. 1934: Karenz. — 9. V. um 9 Uhr eine ketogene Mahlzeit 
Er ist nicht hungrig und kann die vorgeschriebene Menge nicht aufessen 
Genau 2 Stunden nach der Mahlzeit beginnt er plétzlich zu erbrechen. 
Blutzucker damals 73 mg %, Blutazeton 22,7 mg %. Mit ungefahr einer 
viertel oder einer halben Stunde Zwischenraum erbricht er dann massen- 
haft, und so heftig, dass es tiber den Fussboden spritzt. Allgemeinzustand 
rasch herabgesetzt. Pat. wird stumpf, das Gesicht eingefallen, die Augen 
sind haloniert, es setzt grosse Atmung ein. Man versucht nun, Glykose- 
lésung und siissen Saft per os zuzufiihren. Pat. bekommt aber nach einer 
kurzen Weile heftige Magenschmerzen und erbricht. Dieselbe Wirkung, 
auch wenn nur ein Teeléffel Fliissigkeit verabreicht wird. 

Jegliche Zufuhr per os wird ausgesetzt, und der Patient bekommt 
Tropfenlavement (5 % Glykose). Das Erbrechen hért allmahlich auf. 
Insgesamt waren in 10maligem heftigem Erbrechen mehr .als 1 % Liter 
herausbeférdert worden. 

Die Nacht ist ziemlich ruhig, am Tage darauf scheint er sich etwas 
besser zu befinden und beginnt, etwas zu trinken. Um 18 Uhr setzt das 
Erbrechen indes mit grosser Intensitat wieder ein, und bis 23 Uhr hat 
er 8mal erbrochen. Der Allgemeinzustand ist jetzt ziemlich herabgesetzt 
Blass, schlaff, eingesunken, Konjunktiven injiziert. Zunehmende Somno- 
lenz. Der Puls klein und rasch. Die Mengen des Erbrochenen geringer 
als am vorigen Tag. Keine Gallenbeimengung. Das zuletzt Erbrochene 
blutgestreift. Auch jetzt schwere Magenschmerzen. Pat. bekommt wieder 
Tropfenlavement und 4% cg Pantopon. Er schlaft sodann in der Nacht 
ziemlich ruhig. 

Am folgenden Tage Tropfenlavement drei Male wiederholt. Das Kind 
erholt sich sichtlich und wird spaiter am Tage munter. Abends bekommt 


er wieder Pantopon. Um 2 Uhr erwacht er indes und beginnt wieder zu 
erbrechen, insgesamt 4mal. Neuerlich Magenschmerzen. Aussehen und 
Zustand verschlechtern sich rasch. Er bekommt jetzt 4% g Chloral per 
rectum und schlaft nach einer Weile ein. 

Am 12. V. wird vorsichtshalber mit der Fliissigkeitszufuhr per rectum 
fortgesetzt. Am Morgen des 13. V. wieder ein paarmal Erbrechen. Sodann 
ist der Anfall voriiber, und die Genesung geht rasch vor sich. 

Der Harn enthielt wahrend des Anfalls reichlich Azeton, das erst am 
11. V. abends verschwunden ist. Gleichzeitig hiermit bekommt der Harn 
eine dunkelbraune Farbe, und am 12. V. ist er vollstandig schwarz. Dies 
beruht, wie sich zeigt, auf Alkaptonurie. 


Fall Vi. U. P., 2, 8 6/12 Jahre alt. 

20. VI. 1935: Karenz. Am Vormittage geht es der Patientin gut, gegen 
Abend ist sie aber etwas mitgenommen. Um 17 Uhr erbricht sie. Der 
Blutzucker jetzt 58 mg %, Blutazeton 16,4 mg %. Die Atmung ist rascher 
und tiefer als gewohnlich. Die Farbe von Gesicht und Lippen stark blass. 
Sie bekommt jetzt siissen Apfelsinensaft, jede 5.—10. Minute einen Tee- 
loffel voll, den sie mit Begierde nimmt. Um 18 Uhr 30 erbricht sie wieder 
und eine Stunde danach noch ein weiteres Mal. Der Allgemeinzustand 
ist jetzt ziemlich stark herabgesetzt und die Atmung noch schwerer. Zu- 
fuhr per os wird ausgesetzt, und Pat. bekommt Glykose subkutan und per 
rectum sowie Luminal in Form einer Injektion. Sie schlaft bald ein, wacht 
aber zweimal auf und erbricht. Morgens befindet sie sich besser und spater 
am Vormittag kann sie wieder trinken. 


Beim folgenden Fall war friiher kein periodisches Erbrechen 
vorgekommen. Dagegen soll nach den anamnestischen Angaben 
eine ausgepragte Intoleranz gegen die vom Arzt verordnete kohlen- 
hydratarme Nahrung vorgelegen haben. Im ganzen letzten Jahre 
hat Pat. jede Woche ein paarmal erbrochen, gewohnlich Imal 
des Tages, oder auch 2—3mal nacheinander. 


Fall XV. Y. B. o&, 4 4/12 Jahre alt. 


12. XI. 1934: Karenz. Keine nennenswerte Beeintrachtigung des Zu- 


standes, abends jedoch einmal Erbrechen. — 13. XI.:Karenz fortgesetzt. 
Pat. macht einen etwas miiden, ziemlich schlaffen Eindruck und trinkt 
mit recht grossem Widerwillen. Einmal morgens Erbrechen. — Am 


14. XI. um 9 Uhr: Recht starkt mitgenommen und vollstandig appetitlos. 
Andeutung von grosser Atmung. Blutzucker 43 mg %. Blutazeton 33,9 
mg %. Pat. nimmt nur sehr wenig von der ketogenen Kost und erbricht 
die Mahlzeit nach einer Weile. Nahrungsaufnahme diesen Tag auch weiter 
schlecht. — 15. XI: Etwas besserer Appetit und etwas lebhafteres Ver- 
halten. 
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16. XI. Morgens miide, schlaff und mitgenommen, ab und zu ziemlich 
unruhig. Um 9 Uhr (Blutzucker 72 mg %) subkutane Injektion von 
0,3 mg Adrenalin. Eine Stunde danach (Blutzucker 134 mg %) beginnt 
Pat. mit %—Ystiindigen Intervallen zu erbrechen. Der Zustand ist 
schon von Anfang an herabgesetzt und verschlechtert sich rasch. Aus- 
serst matt, eingefallen. Atmung oberflachlich, ab und zu von einem 
tiefen Seufzer unterbrochen. Kleiner frequenter Puls (130—140), immer 
mehr zunehmende Unruhe. Pat. wirft sich im Bett hin und her. Er klagt 
iiber Durst, wenn er aber einen Teeléffel Fliissigkeit erhalt, bekommt 
er Magenschmerzen und erbricht nach einer Weile. Im Laufe des Tages 
drei Male 5 % Glykose in Tropfenlavement. Keine Besserung. Gegen 
Abend ist der Allgemeinzustand noch mehr herabgesetzt. Auf Luminal- 
injektionen 2 x 0,03 schlaft Pat. ziemlich gut, erwacht aber ab und zu und 
erbricht. 

Am 17. XI. morgens ist der Zustand schlecht. Pat. eingefallen, hat 
schlechten Puls, oberflachliche Atmung, ist somnolent, mitunter dusserst 


unruhig. Er bekommt Stimulantien und subkutan 5 % Glykose, die aber 


sehr langsam resorbiert wird. Vereinzelte Male versucht man, dem Patien- 
ten einen Léffel Saft zu geben, was aber immer Erbrechen zur Folge hat. 
Er erbricht auch ohne Zufuhr, die letzten beiden Male eine kaffeesatz- 
aihnliche Masse. Niemals Gallenbeimengung. Im Laufe des Tages wird 
2mal Luminal gegeben. Da sich der Zustand abends nicht gebessert hat, 
und das subkutan gegebene nur teilweise resorbiert war (nach 9 Stunden), 
wird intravendéser Tropfeneinlauf gemacht (5 % Glykose + phys. NaCl aa). 
Nachdem dieser 1—2 Stunden in Gang war, ist Pat. wie verwandelt. Er sieht 
schon ausgefiillter aus und spricht spontan. Er erbricht nur noch ein Mal, 
schlaft sodann die ganze Nacht hindurch und den gréssten Teil des fol- 
genden Tages gut. Insgesamt hat er 21mal (11-+10) in 2 Tagen erbrochen. 


Zusammenfassung und Erdérterung. 

Sechs an periodischem Erbrechen mit Ketondmie leidende 
Kinder haben also sdémtlich eine augenfallige IJntoleranz gegen 
Kohlenhydratmangel gezeigt. Ein Patient (1) wurde zweimal mit 
ketogener Kost auf die Probe gestellt, was nach 2 resp. 3 Tagen 
zu schwerem Erbrechen und herabgesetztem Allgemeinzustand 
fiihrte. In einem anderen Fall (IV) ein ahnliches Resultat nach 
Itagiger ketogener Diat. Ein Patient (II) reagierte in derselben 
Weise nach 24stiindiger Karenz, der zwei ketogene Mahilzeiten 
am nachsten Tage folgten. Vier Patienten (II, III, IV, VI) bekamen 
40 ¥% resp. 37, 30 und 23 Std. nach der Karenz, von der letzten 
Mahizeit an gerechnet, wiederholt Erbrechen mit ungefahr 
1/,—Istiindigen Intervallen, und gleichzeitig war der Allge- 
meinzustand betrachtlich herabgesetzt. Schliesslich stellte sich 
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in einem Fall (V) nach 2tagiger Karenz und einer ketogenen Mahl- 
zeit am 3. Tage ein heftiger Anfall von Erbrechen ein. 

Bei zwei Versuchspersonen (II, V) fiihrte die Provokation zu ei- 
nem voll entwickelten, 4usserst schweren Anfall von Erbrechen, in 
den tibrigen Fallen konnte der Zustand von Erbrechen in einem 
friiheren Stadium behoben werden. 

Ein Kind (1) wurde zwei Jahre nach den ersten Provokations- 
versuchen einer Probe mit 2tagiger Karenz und nachfolgender 
ketogener Kost unterworfen. Hierbei entstand keine pathologische 
Reaktion. Die Ketose und Blutzuckersenkung, die diese diate- 
tischen Massnahmen hervorriefen, waren verhaltnismassig sehr 
schwach (Tabelle X, S. 148). Mag sein, dass bei dem Pat. in den 
vergangenen Jahren eine betrachtliche Stabilisierung in seinem 
Kohlenhydratumsatz eingetreten war, weshalb Kohlenhydrat- 
mangel allein jetzt keine Wirkung hervorzubringen vermochte. 
Seine Krankheit zeigte auch in den letzten Jahren Tendenz zu 
Besserung. Seit dem letzten Spitalsaufenthalt hat er in den danach 
verflossenen 11 Monaten keinen Anfall gehabt. 

Schliesslich ist auch bei einem Kinde (XV), das nicht an perio- 
dischem Erbrechen litt, auf Karenz und ketogene Kost eine recht 
starke Beeintrachtigung des Allgemeinzustandes eingetreten, wie 
auch vereinzelte Male Erbrechen. Bei diesem Patienten trat nach 
einer Adrenalininjektion am fiinften Tage des diatetischen Versuches 
ein Anfall von Erbrechen auf, der in seinem Typus und Hochgradig- 
keit véllig mit einem Anfall von periodischem Erbrechen iiberein- 
stimmte. Dieser Fall wird im Kapitel [IX naher besprochen werden. 

Bei sémtlichen Versuchspersonen mit Ausnahme von der letzt- 
genannten trat die Reaktion zu einer Zeit auf, wo sich die Ketose 
in standiger Steigerung befunden hatte, was aus den der Kasuistik 
zugehorigen Tabellen hervorgeht. 

Ich bin bei meinen Versuchen also zu einem Resultat gekommen, 
das demjenigen Salomonsens vollstandig entgegengesetzt ist. Bei 
meinem Verfahren war die Reaktion bei den kranken Kindern 
von der Reaktion meiner Kontrollen ganz verschieden. Die letzte- 
ren haben simtlich nur das aufgewiesen, was als normale Reaktion 
auf Karenz zu betrachten ist, und weder diese noch die folgende 
ketogene Kost haben bei ihnen Erbrechen hervorgerufen. Alle 6 
kranken Kinder zeigten dagegen ausgepragte Intoleranz gegen keto- 
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genes Regime in Form von starkerer Einwirkung auf den All- 
gemeinzustand und Zustanden von Erbrechen. 

Wie ich schon friiher hervorgehoben habe, kann der Ausfall von 
Provokationsversuchen nicht als sicher negativ betrachtet werden, 
wenn sie sich nicht tiber einen geniigend langen Zeitraum erstreck- 
ten. Dies diirfte in Salomonsens zweiter Serie 1932 und auch in 
Weichsels Versuchen nicht der Fall gewesen sein. Was Salomonsens 
erste gréssere Untersuchungsserie betrifft, so kann der negative 
Ausfall vielleicht auf dem diatetischen Verfahren beruhen (/ey- 
mann). In den Versuchen von Schloss handelte es sich um erwach- 
sene Individuen; die Stellung des bei diesen bestehenden Krank- 
heitsbildes zum _ periodischen Erbrechen der Kinder ist aber sehr 
ungewiss. Uber das Verfahren von Ellis liegen nicht so ausfiihrliche 
Angaben vor, dass die Verhaltnisse hier beurteilt werden kénnen. 

Die primare Ursache fiir den Ausbruch des Anfalls ist uns indes 
noch vollstandig unbekannt. Die von verschiedenen Verfassern 
vorgebrachten Erklarungsvorschlage gehen, wie schon beriihrt, 
dahin, dass Hypoglykamie, Ketonamie, Azidose oder aber andere, 
uns unbekannte toxische Substanzen, die in Zusammenhang mit 
Ketose entstehen und emetische Wirkung haben, die Entstehungs- 
ursache bildeten. Zur Lésung dieser Frage kann die hier vorlie- 
gende Untersuchung keinen anderen Beitrag liefern als eine Be- 
leuchtung der Bedeutung der Hypoglykdmie als auslosendes Moment. 
Die Werte der Blutzuckerkonzentration bei fiinf Provokationen 
in dem Augenblick des Einsetzens des Erbrechens betrugen im 
Falle III 63 mg %, IV 64mg % und 66mg %, V 73mg %, VI 
58 mg %. Dass diese Werte niedrig sind, ist in Anbetracht des 
Verfahrens selbstverstandlich. Die Blutzuckerkonzentration ver- 
ringert sich bei Kindern ja, wie schon hervorgehoben wurde, bei 
Bestehen von Kohlenhydratmangel. Es handelt sich hier aber 
nicht um extreme Abweichungen. Ferner war der Blutzucker im 
Falle V (Tabelle XVI, S. 156) schon am Tage vorher — am 2. Karenz- 
tage — auf 52 mg % hinuntergegangen und hatte diesen ganzen Tag 
keine héheren Werte gezeigt als 60 mg %. Nach der ersten ketoge- 
nen Mahizeit am 3. Tage stieg die Blutzuckerkonzentration von 
57 mg % auf 73 mg %, als das Erbrechen einsetzte. (Ausserdem 
kann angefiihrt werden, dass der Anfall im Falle XV nach Adre- 
nalininjektion ausbrach, als der Blutzucker von 72 mg % auf 154 
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mg % gestiegen war.) Die Hypoglykamie scheint deshalb fiir den 
Ausbruch des Anfalls keine Rolle spielen zu kénnen. 

Die Blutzuckerkonzentration bei spontanen Ausbriichen der 
Krankheit deutet gleichfalls hierauf. In Proben, die unmittelbar 
nach Aufnahme der Patienten ins Krankenhaus genommen wur- 
den, fand ich eine Variation zwischen 100 und 57 mg %, den héch- 
sten Wert zwei Stunden nach Ejinsetzen des Anfalls, die itibrigen 
nach langeren Zusténden von Erbrechen. Wenn der Anfall eine 
gewisse Zeit angedauert hat, beginnen indes auch andere den Blut- 
zuckergehalt modifizierende Krafte, eine Rolle zu spielen, wodurch 
die Sachlage komplizierter und die Beurteilung erschwert wird; 
hierauf komme ich im Kapitel IX zuriick. 

Wenn aber die durch Kohlenhydratkarenz entstandene Stoff- 
wechsellage im Organismus eine solche Allgemeinwirkung und 
Erbrechen auslésen kann, muss die Kohlenhydratzufuhr auch 
diese Symptome beheben kénnen. Dies war auch in der tiberwie- 
genden Zahl der oben referierten Falle von Provokationen der 
Fall. Sechs Zustande von Erbrechen bei vier Versuchspersonen 
(I, If, Tlf, IV) wurden durch Zuckerzufuhr per os nach relativ 
kurzer Zeit, gewohnlich nach ein oder ein paar Stunden, behoben. 
Die Wirkung der Kohlenhydratzufuhr war hier frappierend. Im 
Fall VI wurde der Anfall durch subkutane und rektale Zufuhr 
von Glykose in Kombination mit Luminal behoben. 

Anderseits sind jedoch Anfalle bei zwei Kindern mit periodischem 
Erbrechen (II, V) und der Anfall im Falle XV vorgekommen, wo 
Zuckerzufuhr per os vollstandig versagte, und sich der Krank- 
heitszustand bis zu seinen schwersten Graden entwickelte. Die 
Erklarung hierfiir liegt indes, wie spater gezeigt werden soll, vor 
allem in dem Verhalten, dass bei diesen Fallen gar kein Zucker 
oder eine dusserst minimale Menge davon im Organismus resorbiert 
worden war, und ferner darin, dass nach langerer Zeit der Kohlen- 
hydratkarenz das Vermégen des Organismus, zugefiihrten Zucker 
auszunutzen, herabgesetzt war. 

Es ergibt sich nun eine wichtige Frage. Ist es denkbar, dass 
Kohlenhydratmangel die Ursache des Ausbruches eines spontanen 
Anfalls ist? Dies kann zweifellos der Fall sein. Im Falle VI ist 
beispielsweise fiir den Ausbruch eines Anfalls nicht mehr erforder- 
lich, als dass der Patient ein bis zwei Mahlzeiten tiberspringt. In 
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den tibrigen Fallen kann es a priori unwahrscheinlich erscheinen, 
dass sich ein Kind unter normalen Verhaltnissen auf eine Inanition 
oder Diat einstellt, die dem entsprechen kénnte, was im oben be- 
schriebenen diatetischen Versuch zur Anwendung kam. Wenn 
man Fall VI beiseitelasst, wo der Ausbruch 23 Stunden nach der 
letzten Mahizeit eintrat, bedurfte es bei den anderen eines mehr 
als 24 Stunden dauernden ketogenen Regimes. In einem Fall (V) 
kam der Anfall erst am 3. Tage. Bei Versuchen anderer Forscher 
bestanden ungefahr gleichartige Verhaltnisse. Friihestens brach 
der Anfall nach 8 Stunden aus (Ross und Josephs), spatestens nach 
vier Tagen (Akerrén) und in den meisten Fallen spater als 24 Stun- 
den nach Beginn des Versuches. 

Die Voraussetzungen sind indes bei den Provokationsver- 
suchen und bei Ausbruch von spontanem Anfall verschieden. 
Die ersteren wurden ausgefiihrt, nachdem die Kinder eine gewisse 
Zeit auf kontrollierter kohlenhydratreicher Nahrung gestanden 
hatten, weshalb der K6rper einen reichlichen Glykogenvorrat be- 
sessen haben diirfte. Die Ketose entsteht deshalb langsamer. 
Kinder mit periodischem Erbrechen haben aber nach alter Er- 
fahrung oft eine ausgesprochene Vorliebe fiir fette Nahrstoffe. 
Der Organismus befindet sich deshalb in einem Zustande, wo, wie 
wir wissen, leichter Ketose auftritt (Goldblatt, Behre). Und da hier 
noch hinzukommt, dass die Kinder oft einen Tag oder mehrere 
vor Ausbruch des Anfalls eine ausgesprochene Anorexie zeigen, 
sind die Bedingungen fiir das baldige Auftreten der Ketose gegeben. 

Bei Untersuchung meines Materials von diesem Gesichtspunkte 
finden sich mehrere Falle, die das oben Gesagte bestatigen. In vier 
Fallen (VI, VIII, [X, XII) liegt eine mehr oder weniger ausge- 
sprochene Vorliebe fiir fette Nahrungsmittel vor, bei einem (XII) 
kombiniert mit Aversion gegen kohlenhydratreiche Nahrung. 
Wichtiger scheint mir aber zu sein, dass man in vielen Fallen eine 
ausgesprochene Appetitlosigkeit konstatieren kann, die dem Aus- 
bruch des Anfalls einen Tag oder etwas linger vorausgegangen 
war. In gewissen Fallen war man offenbar nachlassig mit den 
Mahizeiten gewesen, so dass die Kinder gewisse Mahizeiten tiber- 


sprungen hatten und dergl. In wieder anderen Fallen wurde dem 
Kind aus therapeutischen Griinden (z. B. wegen Enteritis) oder 
anderer Umstande halber die Nahrung entzogen. Und schliesslich 
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kann man nicht selten finden, dass eine mangelhafte Zufuhr von 
Fliissigkeit sich mit der Appetitlosigkeit kombinierte, wodurch die 
Voraussetzungen fiir die Entstehung der Ketose noch giinstiger 
wurden. Beispiele fiir diese Verhaltnisse sind die Falle III, IV, 
V, VII, VIII, IX, XII, XIII, XIV. 

Im obigen wollte ich beleuchten, dass Kohlenhydratmangel 
bei periodischem Erbrechen Anfalle auslésen kann. Dass Insuffi- 
zienz im Kohlenhydratumsatz im allgemeinen auch bei Ausbruch 
des Anfalls vorliege, zeigen ja schon Marfans Beobachtungen, nach 
welchen schon zu dieser Zeit Azetonurie besteht. Es ist aber ander- 
seits auch sichergestellt, dass bei Ausbruch der Krankheit keine 
Ketonurie vorzuliegen braucht. Uber ein paar solche Beobach- 
tungen verfiige auch ich (VII, VIII). Hierauf komme ich spater 
zuriick. Es zeigt sich indes, dass die Ketose nicht immer eine abso- 
lut notwendige Voraussetzung fiir den Ausbruch des Anfalls ist. 
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KAPITEL V. 


Untersuchung der Stoffwechselreaktion auf kurze Karenz 
im Hinblick auf Ketose und Blutzucker bei Kindern, die 
an periodischem Erbrechen mit Ketonadmie leiden. 


Wie aus dem vorigen Kapitel ersichtlich ist, weisen Kinder mit 
periodischem Erbrechen eine Ausserst abnorme Reaktion auf 
Kohlenhydratkarenz auf. Die Beeintrachtigung des Allgemein- 
zustandes, die sich bei den diatetischen Versuchen zeigte, und der 
Zustand von Erbrechen, in den die Kinder verfielen, hangen offen- 
bar mit dem ketogenen Regime zusammen, dem sie unterzogen 
worden waren. Der in erster Linie durch die Ketose charakteri- 
sierte Stoffwechselzustand bei Kohlenhydratmangel ruft also bei 
diesen Kindern einen Krankheitszustand hervor, der oft ernste 
Formen annimmt. Diese Reaktion wurde, wie schon hervorgehoben, 
als Kriterium fiir einen abnormen Stoffwechsel betrachtet. Dass 
dies zutrifft, ist auch dusserst wahrscheinlich, da andere Kinder 
beim selben Vorgehen keine solche Reaktion zeigen. Die im all- 
gemeinen rasche Wirkung der Zuckerzufuhr bei Provokation deutet 
ja gleichfalls auf den Zusammenhang mit dem Kohlenhydratstoff- 
wechsel. 

Die Ketose ist indes bei Karenz und Eiweiss-Fettkost nichts, 
was fiir Kinder mit periodischem Erbrechen charakteristisch 
wire. Unter diesen Voraussetzungen tritt ja Ketose bei Kindern 


iiberhaupt leicht auf. Es ist deshalb denkbar, dass die Reaktion 


auf einer Uberempfindlichkeit gegen Ketose beruhen kénnte, und 
dass ein im wirklichen Sinne abnormer Stoffwechselprozess nicht 
vorliegt. Der Krankheitszustand wiirde als eine Reaktionsweise 
des Organismus gegen einen Stoffwechselprozess zu betrachten 
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sein, der an und fiir sich unter gewissen Voraussetzungen nicht 
abnorm ist, d. h. wenn Kohlenhydrate in der Nahrung fehlen. 

Nach Marfan gibt es indes keinen Beweis dafiir, dass Ketose 
solche Zustande verursachen kann; die Ketonsubstanzen sind sehr 
wenig toxisch, und eine solche Wirkung kann ihnen nicht zuge- 
schrieben werden. Marfan nimmt deshalb an, dass sich bei diesen 
Kindern gleichzeitig mit der Entstehung von Ketose ein emetisch 
wirkender Stoff im Organismus bildet. Als Beweis fiir das wirkliche 
Vorliegen eines abnormen Stoffwechsels dient uns das Verhalten, 
dass die Ketose rascher und intensiver auftritt als bei anderen 
Kindern. Wie ich schon hervorhob, schliessen sich viele Forscher 
der Ansicht Marfans an. Andere glauben dagegen, ihm hierin 
nicht beipflichten zu kénnen. 

Die ausgepragt rasche Blutzuckersenkung bei Karenz wurde 
von gewissen Forschern auch als eine typische Stoffwechselreaktion 
bei Kindern mit periodischem Erbrechen betrachtet (//illiger, 
Ross und Josephs, Josephs). Auch dies wird indes von mehreren 
Forschern bestritten. 

Um womodglich zu ermitteln, wie die Verhaltnisse beziiglich 
dieser beiden Punkte in meinem Material lagen, nahm ich bei 7 
Kindern mit periodischem Erbrechen und bei 20 Kontrollkindern 
eine vergleichende Untersuchung tiber die Einwirkung einer kurz- 
dauernden Karenz vor. 12 von den Kontrollkindern sind die im 
Kapitel III erwahnten, an welchen Provokation versucht worden 
war, und zu diesen wurden weitere 8 Falle hinzugefiigt. Auch diese 
letzteren wurden unter normalen Kindern ohne Zeichen von Stoff- 
wechselstérung ausgewahlt. Die meisten waren wegen nervoéser 
Stérungen verschiedener Art am Krankenhause in Behandlung. 

Auch diese 8 Kinder haben vor der Karenz auf derselben ge- 
mischten Kost gestanden wie die iibrigen Versuchskinder. Die 
liissigkeitszufuhr wahrend der Karenz war dieselbe wie bei den 
friiher beschriebenen Diatversuchen, d. h. 1 Liter, der innerhalb 
der ersten 24 Stunden getrunken worden war. Vor 6 Uhr am zwei- 
ten Versuchstage wurde keine weitere Fliissigkeit verabreicht. 
Bei diesen Versuchen wurden natiirlich dieselben Vorsichtsmass- 
regeln getroffen, wie sie im friiheren beschrieben sind. 

Bei 5 von den 7 Kindern mit periodischem Erbrechen (II, ITI, 
IV, V, VI) wurden Zustande von Erbrechen provoziert. Bei 1 
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(I) war die Provokation misslungen, und bei 1 (IX) war nur 
eine kurzdauernde Karenz (24 Std.) vorhergegangen, weshalb 
die Provokationswirkung nicht beurteilt werden kann. — Ich 
hatte beabsichtigt, die Versuche auf diese Weise durch kurze 
Karenz zu vervollstandigen, da aber auch eine solche geniigte, 
um einen Anfall zu provozieren (VI), wurden auch diese Ver- 
suche abgebrochen. Das Material dieser Serie ist daher ziemlich 
begrenzt. 

Tabelle IV und V_ zeigen die Resultate. Fir Kinder mit 
periodischem Erbrechen gilt, dass die Werte zum Zeitpunkte 
des Einsetzens von Erbrechen verzeichnet sind. Im _ Falle 
VI war allerdings am ersten Tage um 17 Uhr Erbrechen ein- 
getreten, der Blutzucker- und Blutazetonwert hatten aber schon 
zu diesem Zeitpunkte denselben Gréssengrad erreicht wie um 
18 Uhr. 


rABELLE IV. 


Kontrollfalle. 


Blutzucker ||Blutazeton|| ‘Totalazetonausscheidung 


Alter | (mg %) || (mg %) | (mg) 
Fall 1. Tag | S 1. Tag 2. Tag! Ge- 
Uhr Uhr Uhr | samt 
9 | 9 || 9 |/o—18|18—24) o—6 | Zahl 
| | 
18 90 | 87 | 74 6,8 7,3|| 40 24 54 118 
4 10| 6] 92 | 78 | 62 || 29] 5,8|| 37 15 20 72 
15 10| 97 |83 | 67 || 1,0 | 7,3]| 24 9 36 69 
16 9| 8|| 92 |87 |73 11,5] 9,2/| 0 22 22 
6 9| 88 | 89 |68 || 1,5] 12 0 76 88 
9 | 84 |55 || 3,4 )13,1]| 17 24 86 127 
3 7|10)| 87 |80 |61 || 1,9 | 8,7 0 19 36 55 
17 7/10) 81 | 58 |68 || 4,8} 71 96 132 299 
20 88 | 87 | 82 0 0 0 0 
14 6; 4|| 85 | 76 | 76 0,5 | 2,9 14 0 0 14 
13 6 4/| 89 | 91 | 74 | 1,9 18 7 12 8 27 
1 6| 1|| 80 |70 |65 || 29] 9,7|| 12 16 86 114 
5 5|}11)| 86 | 79 | 54 Oo | 1,9 0 0 2 2 
11 4| 6/100 | 80 | 58 || 3,9; 9,7 7 16 18 71 
10 1/ 3/1 81 |56 | 52 || 8,7 | 21,3] 41 62 122 225 
8 4| 2/1100 | 84 | 74 || 1,5] 11 9 23 13 
19 4; 2/| 94 | 74 | 62 3,4 | 14,5 6 12 51 69 
7 4; 88 |66 |56 8 42 79 129 
2 78 |67 |53 | 63 19,3) 28 12 54 124 
12 2| 90 |50 | 48 || 4,8 | 17,4|| 29 121 91 241 
Mittelwert | 6| 8)| 89,7) 76,3) 64,1] 3,2 | 9,8|| 18,2| 27,5) 49,8| 95,5 
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TABELLE V. 


Periodisches Erbrechen. 


|| Blutzucker ||Blutazeton|| Totalazetonausscheidung 


= 
ic) 


r (mg %) || (mg %) | (mg) 
Fall 1. Tag 1. Tag (|2. Tag! | 
| _Ubr || Uhr | Uhr | samt- | 
i 9 | 9 || 18| 9 o—6 | zahl 
| 
I 9| 4/| 89 | 80 | 64 | 3,9| — 0 14 | 69 83 
Ill 9|/—|| 79 |67 |— || 5,8| 68 | 101 | 134 | 303 
VI 8 | 6|| 90 | 56 17,4| - 144 | | 
II 8 | 7/108 | 74 | 54 || 8,2) 21,8] 51 96 | 282 | 429 
IX 7 | 8|| 78 |67 |— 6,3| —|| 26 
| 9| 82 |52 41 | 146 | 154 | 341 
IV 6 | 7|| 87 |73 |— |] 8,7] 36 | 80 - | 
Mittelwert | 8 | 67,3| 56,7! 8,7| 19,9]| 52,3! 87,4] 159,8! 289 


Schon bei einer ersten Betrachtung der Tabellen tritt deutlich 
hervor, dass die Kinder mit periodischem Erbrechen mit Ausnahme 
vom Falle I, wo die Provokation bei dieser Gelegenheit misslungen 
war, verhaltnismassig sehr hohe Werte fiir Blutazeton und Aus- 
scheidung von Totalazeton zeigen. Der Blutzucker scheint auch 
rascher zu sinken als bei den Kontrollkindern. Hierbei ist zu 
beachten, dass dies hervortritt, trotzdem das Material von den 
Vergleichsgesichtspunkten, die hier angelegt werden, ungiinstig 
zusammengesetzt ist. Das Durchschnittsalter der Kontrollkinder 
ist namlich betrachtlich niedriger als das der kranken Kinder, und 
wie im friiheren erwahnt wurde, ist die Neigung zu Blutzucker- 
senkung und Ketose umso starker, je jiinger die Kinder sind. 

Bei statistischer Bearbeitung des vorliegenden Materials muss 
man die begrenzte Anzahl von Versuchen bei Kindern mit perio- 
dischem Erbrechen beriicksichtigen. Hier liegen héchstens 7 Be- 
stimmungen vor. In solchen kleinen Serien kénnen die gewohn- 
lichen Formeln keine Anwendung finden. In einer so kleinen Serie 
ist namlich der Wert fiir o zu niedrig. 

Bei den hier ausgefiihrten Berechnungen habe ich mich des- 
halb eines speziellen, von Dahlberg angegebenen Verfahrens 
bedient. Wenn man zwei Serien Werte auf identische Weise er- 
halten hat, muss auch die Dispersion gleich sein. Unter solchen 
Umstanden kann die Formel des mittleren Fehlers der Differenz, 
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welche Formel gewoéhnlich lautet: also folgender- 
ny Ny 
massen geschrieben werden: 6 | —-+.—. Man nimmt also o fiir das 
Nz 


Normalmaterial und verwendet es fiir das Pathologische. Man 
geht von der Voraussetzung aus, dass zwischen den beiden Serien 
kein Unterschied besteht und konstatiert, ob dies méglich ist. 

Wird diese Methode auf die Blutzuckerkonzentration der beiden 
hier voerliegenden Serien vom ersten Karenztage um 18 Uhr an- 
gewendet, so findet man = +5,1 mg %. Die Differenz ist 
9+5,1 mg %, d. h. nicht sichergestellt. Werden nur die fiinf 
Provokationsfalle mitgerechnet, so belauft sich die Differenz auf 
11,5+5,8 mg % und ist auch hier nicht sichergestellt. Die Frage 
ob der Blutzucker bei hungernden Kindern mit periodischem Er- 
brechen die Neigung hat, rascher zu sinken, ist also durch diese 
Untersuchung nicht entschieden. Es ist méglich, dass dies der 
Fall ist, zur Entscheidung dieser Frage bedarf es aber eines grésseren 
Materials. 

Was den Azetongehalt des Blutes um 18 Uhr am ersten Tage 
betrifft, so kann man erst den héchstméglichen Wert zu diesem 


Zeitpunkte nach der Formel M+ 30+ 3—= berechnen. Dies ist 


2n 

11,1 mg %. Der Wert im Falle VI liegt tiber dieser Grenze. 
Folgende Ziffern zeigen die berechnete grésstmégliche Aus- 

scheidung von Totalazeton in den verschiedenen Zeitperioden: 


1. Tag O—18 Uhr 82 mg 
» » 18—24 » 142 » 
2. » O—6 » 188 » 
Gesamtausscheidung 376» 


Wie ersichtlich, liegen gewisse Werte fiir die Ausscheidung in 
den Fallen II, V und VI oberhalb der oberen Grenze. 
Hieraus geht also hervor, dass schon gewisse einzelne Werte 


ausserhalb der normalen Variation liegen. Die tibrigen liegen also 
innerhalb von ihr. Es handelt sich indes ausserdem darum, hier 
zu entscheiden, ob der Mittelwert dieser Beobachtungen eine sicher- 
gestellte Abweichung von dem Mittelwert des Normalmaterials hat. 
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Unter Anwendung der schon erwahnten Forme! fiir den mittle- 
ren Fehler der Differenz findet man fiir Blutazeton um 18 Uhr 
am ersten Tage als Differenz 5,5+1,0 mg %. Diese ist also sicher- 
gestellt. 

Wird die entsprechende Berechnung fiir die Ausscheidung von 
Totalazeton ausgefiihrt, so erhalt man folgende Werte: 


1. Tag O—18 34,14 8,0 mg 
1. » 18—24 59,9-+16,4 » 
2. » 0— 6 110,0+21,9 » 
Gesamtausscheidung 193,5+-44,3 » 


Alle diese Differenzen sind grésser als ihr dreifacher mittlerer 
Fehler. 

Das Resultat dieser Untersuchung ergibt, dass Kinder mit perio- 
dischem Erbrechen auf eine kiirzere Karenz mit einer starkeren 
Totalazetonkonzentration im Blut und einer grésseren Ausschei- 
dung von Totalazeton im Harn reagieren als normale Kinder. 

Beziiglich der Ketonurie kann auch angefiihrt werden, dass in 
den ersten 24 Stunden von den 20 Kontrollkindern nur 6 positive 
Gerhardlsche Reaktion zeigten, dagegen von den 7 Kindern mit 
periodischem Erbrechen, alle ausser Fall I. 

Bei dieser Untersuchung wurde f-Oxybuttersaure nicht be- 
stimmt. Nach gewissen Verfassern soll zwischen den Mengen von 
Totalazeton und von /-Oxybuttersiure ein ganz bestimmtes Ver- 
haltnis gelten; Landergren beispielsweise stellte eine Formel zur 
Berechnung der /-Oxybuttersaure aus dem Totalazeton auf. 
Andere Forscher kénnen kein bestimmtes Mengenverhaltnis nach- 
weisen. Nach Odin scheint jedoch insofern eine ziemlich gute Uber- 
einstimmung zu herrschen, dass mit der Zunahme der Gesamtmenge 
der Ketonkérper die verschiedenen Arten derselben je fiir sich 
gleichfalls zunehmen, und ferner, dass dies bei grosser Gesamt- 
zunahme vor allem der /-Oxybuttersdure gilt. 

Diese Untersuchung spricht stark fiir die Ansicht Marjans, 
dass Kinder mit periodischem Erbrechen eine gréssere Neigung 
zu Ketose haben als andere Kinder. 

Zur Erklarung der Neigung zu Ketose sind verschiedene Theo- 
rien vorgebracht worden. Cameron nimmt an, dass die Kinder 
einen geringeren Glykogenvorrat haben (»Glykopenie»). Ross und 
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Josephs verwiesen auf die Méglichkeit, dass diese rascher verbraucht 
wird. /lilliger und spater Knoepfelmacher dachten an ein mangel- 
haftes Ausnutzungsvermégen des Organismus fiir die Glykogen- 
reserven (»Glykogensperre in der Leber»). In diesem Zusammen- 
hang mag an den hier interessanten, im Kapitel I beriihrten Fall 
von chronischer Hypoglykamie van Crevelds erinnert werden, bei 
dem auch periodisches Erbrechen vorlag. Van Creveld kam zur 
Auffassung, dass die Leber in diesem Falle reichlich Glykogen ent- 
hielt, dass aber Insuffizienz in dessen fermentativem Abbau 
vorlag. Weymuller und Schloss sind dagegen der Ansicht, dass 
die gesteigerte Azetonproduktion darauf beruht, dass die Kinder 
ausgeprigte »fat burners» seien. Diese Frage ist sehr kompliziert 
und harrt noch ihrer Lésung. 


Zusammenfassung. 


Sieben Kinder mit periodischem Erbrechen reagierten auf kurz- 
dauernde Nahrungskarenz mit einer héheren Totalazetonkonzentra- 
tion im Blut und einer grésseren Ausscheidung von Totalazeton 
im Harn als zwanzig Kontrollkinder. Auch die Hungerhypo- 
glykamie war im Vergleich zu den Kontrollkindern stark aus- 
gesprochen, der Unterschied war aber in diesem Material nicht 
signifikativ. 


Fg 
| 3 
1) 
11 
12 
5 
6 
7 
13 
15 
16 
17 
18 
19 
20 


KAPITEL VI. 


Sekunddre Stoffwechselstérungen bei periodischem 
Erbrechen mit Ketonamie. 


Die Veranderung der Kohlenhydrattoleranz und ihre Bedeutung. 


Im Kap. I wurde tiber mehrere Untersuchungen berichtet, die 
zeigten, dass die Kohlenhydratassimilation sich nach Kohlen- 
hydratinanition verschlechtert. Die Ursache hierfiir ist strittig. 
Gewisse Forscher halten Insulinmangel, andere einen Leberschaden 
fiir das wesentliche. Auch Azidose diirfte eine gewisse Rolle spielen. 


TABELLE VI. 


Glykosebelastung | Ketogenes | Glykosebelastung 
nach gemischter Kost. | Regime. || nach ketogenem Regime. 
1 |1%| 2 |2%| 3 | %| 1 2 |2%| 3 |3%| 4 
3 85 83/117) —| 2 | 12 63 88) 72 
9 92 161/141;110 111) 76) 78 75) 96 2 3 | 63 65) 49) 50 
10 91 |124) 92) 83) 94) 87] 2 3 || 63 94) 49) 51) 52 
11 113 81; 83 99 97) 2 3 | 73 67) 53) 57) 62 
12 96 |131/133/114 96) 94) 94) 85) 2) 3 | 64 |165 91) 58) 53) 62 
5 89 |133)113)112 101,110) 90; —| - 2 | 2 |} 41 |112)181 187,188)119 151) 90) 56 
6 93 151) 93'102) 93) 73) 75 2 72 72) 69; 70) 85 
7 70 88, 90 77; 81) 78 103) 94)) 2 || 52 54; 49) 52) 59 
13 | 106 |142 116/116) 98) 98) 96) —| — — || 74 98 94) 74 
15 80/110 80) 85.110) 91) 78) 85) 80 | 67 |152,141/129,113 106) 63) 65) 69 
16 84 134 144/122 50) 84) 84 84 68 - 73 |216; 138 94, 98 62 


18 90 110110124 80) 74 84) 84) 80 - || 74 |153)128)126 109) 67) 53) 67, 60 
19 88 132 116102 80) 80) 88 80) 80 | 62 |133)119)117) 74) 56) 53; 51) 51 


1 
1 
| 1 
17 | 85 184134) 88 80) 72) 88 90) 88) 1 | — || 68 140185165176 127) 88 54 54 
1 
1 
20 | 84/138 146102, 80| 74, 88 74| 1 | — | 82 |142/198174| —131 64 60, 74 
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Bei Kindern haben einige Untersuchungen aus den letzten 
Jahren auch eine gesenkte Glykosetoleranz nach ketogener Kost 
gezeigt (Kohn, Fries und Felshin, Fanconi, Gilchrist, Alimann). 

In 15 Fallen habe ich die Veranderung der Glykosetoleranz 
nach ketogenem Regime durch verschieden lange Zeit untersucht. 
Bei den Glykosebelastungen verwendete ich unter normalen Ver- 
hiltnissen 1 g Glykose per kg Koérpergewicht. Nach Beendigung 
Blut- 


zucker 
(mg %) 


250 


150 


100 


50 


t; 1 ie 2 2% 3 Sta | 
Fig. 2. | 


Die grobe Mittellinie = die Mittelwertkurve fiir die normalen 
Belastungen. 

Die abschattierte Flache = die berechnete Variation. 

= Glykosebelastung nach 2taigiger Karenz + 

12tagiger ketogener Kost. 

 — Glykosebelastung nach 2tagiger Karenz + 
3stagiger ketogener Kost. 

= Glykosebelastung nach 2tagiger Karenz 

2tagiger ketogener Kost. 
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des Diatversuches wurde dieselbe Menge gegeben, auch wenn sich 
das Gewicht des Kindes verandert hatte. 

Das Resultat ist aus Tabelle VI ersichtlich, aus der hervorgeht, 
dass in jedem Fall eine Veranderung eingetreten war, insofern als die 
Blutzuckersteigerung bei Belastung nach dem ketogenen Regime 
ausgesprochener ist, und ferner, dass es in vielen Fallen einer lange- 
ren Zeit bedarf, bevor der Blutzucker auf sein urspriingliches Niveau 
gesunken ist. Die Kurven haben also im Vergleich zum Verhalten 
vor dem Versuch einen mehr diabetischen Typ angenommen. 

Um die Veranderung anschaulicher zu demonstrieren, sind zwei 
Diagramme gezeichnet worden. Die dicke Linie ist die Kurve der 
Mittelwerte fiir die Belastungen unter normalen Verhaltnissen. 
Blut- 


zucker 
(mg %) 


250 


Ve 7 1% 2 2% 3 Std. 
Fig. 3. 
Die grobe Mittellinie =—die Mittelwertkurve fiir die normalen 
Belastungen. 


Die abschattierte Fliche = die berechnete Variation. 


= Glykosebelastung nach itigiger Karenz. 
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Die schattierte Flache stellt das Variationsgebiet dar. Fiir jeden 
Blutzuckerwert wurde also an der Hand des Normalmaterials 
der héchste und niedrigste mégliche Wert rach der Forme! 


o 
M +30+3-—— berechnet. Dann wurden die einzelnen Belastungs- 


kurven fiir jede Person nach Abschluss des Versuches ein- 
gezeichnet. 

Das erste Diagramm (Fig. 2) zeigt die Belastungen bei 8 Ver- 
suchspersonen, die langere Zeit auf ketogenem Regime gestanden 
hatten, das zweite (Fig. 3) demonstriert 7 Kurven von Kindern, 
die nur auf eintagiger Karenz gestanden hatten (39 Std. nach der 
letzten Mahlzeit). Der diabetische Typus der Toleranzkurve 
scheint im allgemeinen bei den erstgenannten Kindern ausge- 
sprochener zu sein. Samtliche Belastungskurven nach den Ver- 
suchen steigen, wie man sieht, iiber die normale Kurve der Mittel- 
werte, trotzdem alle Ausgangswerte unter dem Durchschnitt fiir 
den normalen Karenzwert liegen. Schon nach eintagiger Karenz 
finden sich 3 Beispiele fiir Kurven, die die obere Grenze der Varia- 
tion tiberschreiten, und von den Blutzuckerkurven nach langerem 
ketogenen Regime verlaufen nicht weniger als 5 von 8 oberhalb 
dieser Linie. Die starkere Steigerung der Blutzuckerkonzentration 
bei Glykosebelastung nach ketogenem Regime ist also betreffs nicht 
weniger als 8 von den 15 Versuchspersonen schon hierdurch bewiesen. 

Fiir das Material als Ganzes kann man auch zeigen, dass die 
Steigerung des Blutzuckers bei Glykosebelastung nach ketogenem 
Regime grésser ist als die Steigerung unter normalen Verhaltnissen. 
Berechnet man die Differenz zwischen der Steigerung in den beiden 
Belastungen nach %, 1 und 1 ¥ Std., so findet man fiir diese Werte 
die Zahlen 38,1+-7,8 mg %, 82,2+8,6 mg % und 81,6+10,0 mg %. 
Alle diese Differenzen sind grésser als ihre 3fachen mittleren Fehler. 

Diese Untersuchung hat also gezeigt, dass nach ketogenem 
Regime eine verschlechterte Glykosetoleranz entsteht, und zwar 
schon nach eintagigem Hungern. 

Das verschlechterte Assimilationsvermégen des Organismus in 
Bezug auf Kohlenhydrat war auch sichtlich, als nach Abschluss 
der diatetischen Versuche gemischte Kost eingesetzt wurde. Ge- 
wohnlich trat da eine ausgepragte Hyperglykamie und Glykosurie 
auf. In 8 Fallen, wo dichter aufeinanderfolgende Blutzucker- 
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analysen ausgefiihrt wurden, lagen die Maximalwerte zwischen 
243 mg % und 371 mg %, und gleichzeitig traten in allen diesen 
Fallen Glykosurie mit einer maximalen Konzentration zwischen 
1 % und 5 % auf. Die Stabilisierung im Kohlenhydratstoffwechsel 
tritt gewohnlich erst nach Ablauf der ersten 24 Stunden nach den 
Diatversuchen ein. 

Welche Bedeutung kann nun diese Stérung des Kohlenhydrat- 
stoffwechsels fiir das periodische Erbrechen haben? Die intensiven 
Anfalle von Erbrechen verursachen Inanition, und diese diirften 
wahrend des Anfalls eine standige Verschlechterung des Vermégens 
der Ausnutzung von Kohlenhydraten zur Folge haben. 

Gibt es dann einen direkten Beweis dafiir, dass bei Anfallen von 
periodischem Erbrechen eine herabgesetzte Assimilationsfahig- 
keit fiir Kohlenhydrat entsteht? Ich habe zwei Untersuchungen 
gefunden, die dieses Verhalten zu beleuchten versuchen. Kohn, 
Fries und Felshin teilen im Jahre 1927 das bei drei Kindern nach 
Anfallen erhaltene Resultat von Glykosebelastung mit. Die Proben 
wurden friihestens ausgefiihrt, nachdem der Harn der Kinder 2 
Tage nach dem Anfall azetonfrei gewesen war. Bei zwei von den 
Kindern erhielten die Verfasser normale Kurven, im dritten Falle 
eine leicht pathologische, bei der der Blutzuckerwert nach 3 Std. 
nicht auf den Ausgangswert zuriickgegangen war. Fanconi be- 
schrieb 1931 einen Fall, wo Glykosebelastung 3 Tage nach dem 
Ende eines Anfalls ausgefiihrt wurde. Er fand dabei ein »pradia- 
betisches Verhalten» mit starker initialer Steigerung und ausge- 
bliebenem Staubeffekt. 

Urspriinglich beabsichtigte ich, die Glykosetoleranz nach mei- 
nen diatetischen Versuchen an Kindern mit periodischem Erbre- 
chen naher zu untersuchen. Ich hatte auch gedacht, nicht nur 
zu konstatieren, ob die Toleranz verandert war, sondern auch ob 
ein gradueller Unterschied gegen das Verhalten bei normalen Kin- 
dern vorliege. Dies erwies sich wegen der Reaktionsweise der 
kranken Kinder bei den diatetischen Versuchen als unméglich. 

Man ist also darauf angewiesen, die Glykosetoleranz kurze 
Zeit nach dem Ende des Anfalls zu untersuchen. Mein erster Ver- 
such in dieser Richtung gab ein paradoxales Resultat. Es handelt 
sich hier um den Fall VII. Der Anfall hatte in der Nacht vor der 
Aufnahme begonnen. Der Zustand besserte sich ziemlich rasch, 
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und ich versuchte die Gelegenheit zur Ausfiihrung der Belastung 
zu beniitzen, sobald ich vermuten konnte, dass das Erbrechen 
voriiber sei. Die Glykoselésung wurde 21 Stunden nach Einnahme 
der letzten Mahlzeit eingefiihrt. 

Blut- 

zucker 

(mg %) 


200 


Yea 1 1% 2 2% 3 3% & Sta. 
Fig. 4. Fall VII. 


—— Glykosebelastung unter normalen Verhaltnissen. 
wahrend der Schlussphase eines Anfalls. 


” 


Das Resultat dieser Belastung war iiberraschend (siche lig. 4). 
Kine Erhéhung vom Blutzucker kam wihrend der ersten Stunde 
kaum zustande und spater entstand nur eine geringe Steigerung. 
Die Belastung zeigte also das Gegenteil von dem, was man ver- 
mutet hatte. 

Die Erklarung hierfiir liegt aber nicht in der Veranderung des 
Kohlenhydratstoffwechsels, sondern in etwas ganz anderem. Wie 
spiiter gezeigt werden soll, ist ein sehr mangelhaftes oder voll- 
standig aufgechobenes Vermégen des Magens, seinen Inhalt in den 
Darm zu entleeren, fiir das periodische Erbrechen charakteristisch. 
Wahrend drei verschiedener Anfalle wurde dies gerade fiir diesen 
Patient gezeigt (siehe Tafel 4 und 5). Die Glykose wird nicht resor- 
biert, bevor der Magen anfangt sich zu entleeren. Wahrscheinlich 
war das Verhalten hier analog demjenigen, das aus Tafel 7 hervor- 
geht, welche die Entleerung des Magens in der Endphase eines 
Anfalles zeigt. 

Die Glykosebelastung muss also zu einem spateren Zeitpunkt 
ausgefiihrt werden, wenn der Anfall sicher voriiber ist. Im Falle 
Il wurde die Toleranzprobe (Fig. 5) 36 Stunden nach dem 
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sehr schweren provozierten Anfall (21. I1I.—22. III. 1933) aus- 
gefiihrt. Der Patientin waren danach reichliche Mengen von Zucker 
zugefiihrt worden, und sie war ganze 24 Stunden vorher azetonfrei 
gewesen. Wie aus dem Diagramm hervorgeht, besteht ein betracht- 

Blut- 

zucker 
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Fig. 5. Fall II. 


—— Glykosebelastung unter normalen Verhaltnissen. 
--- ve 36 Std. nach dem Anfall. 


licher Unterschied zwischen dem Verlauf der Belastungskurve bei 
diesem Versuch und unter normalen Verhaltnissen. Die Toleranz- 
probe zeigt eine noch anhaltende Insuffizienz im Kohlenhydrat- 
umsatz. 
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Fig. 6. Fall IX. 
—— Glykosebelastung unter normalen Verhaltnissen. 
--- 5 Stunden nach dem Anfall. 
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Im Falle VIII wurde die Toleranz 3 Tage nach einem spontanen 
Anfall gepriift. Der Harn war die zwei letzten Tage vor der Probe 
azetonfrei gewesen. Die Steigerung war dabei nicht so markiert 
(Max. 159 mg %), die Dauer aber 3 4% Stunden. 

Glykosebelastung wurde ferner 5 Stunden nach dem Aufhéren 
eines Anfalls im Falle LX (Fig. 6) ausgefiihrt. Der Anfall hatte nur 
16 Stunden gedauert. Vor der Belastung wurde die Entleerung des 
Magens durch Réntgenuntersuchung kontrolliert. Der Blutzucker 
stieg hierbei bis 192 mg %, und war nach 4 Stunden noch nicht 
auf den Ausgangswert zuriickgegangen. Der Unterschied gegen 
die normale Belastungskurve geht aus dem Diagramm hervor. 

Blut- 


zucker 
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M14 1% 2 2% 3 3% &|Std. 
Fig. 7. Fall VI. 
Glykosebelastung 8 Tage nach dem Anfall. 
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Schliesslich wurde im Falle VI eine Glykosetoleranzprobe 2 
Tage nach dem Aufhéren eines Anfalles (Fig. 7) ausgefiihrt. An 
demselben Morgen, an dem die Probe ausgefiihrt wurde, war der 
Harn der Patientin azetonfrei. Der pathologische Typus der Kurve 
geht deutlich hervor, der Maximalwert 188 mg % trat erst nach 
2 ¥, Stunden ein, und der Blutzucker war erst nach 4 Stunden zum 
Ausgangswert zuriickgegangen. Zum Vergleich findet sich auf 
dem Diagramm der Verlauf der Toleranzkurve 6 Tage nach der 
ersten Probe. 

Die herabgesetzte Kohlenhydrattoleranz zeigt sich auch manch- 
mal durch Hyperglykamie und Glykosurie, wenn der Patient damit 
beginnt, nach dem Aufhéren des Anfalls gewéhnliche Kost zu neh- 
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men. Die beiden Falle VIII und IX haben also Glykosurie nach 
spontanen Anfallen aufgewiesen, der letztere zwei Male, beim 
zweitenmal mit einer Blutzuckersteigerung bis 222 mg %. 

Welche Bedeutung kann dieser herabgesetzte Kohlenhydrat- 
toleranz im Hinblick auf das periodische Erbrechen zugeschrieben 
werden? 

Symptomatologisch bringt dieses Verhalten mit sich, dass eine 
raschere und intensivere Blutzuckersteigerung als normal ent- 
stehen wird, wenn Kohlenhydrat resorbiert werden kann, d. h. 
wenn der Magen seinen Inhalt in den Darm entleeren kann, oder 
wenn Glykose parenteral zugefiihrt wird. Der Blutzucker wird dann 
im allgemeinen starkere Schwankungen zeigen als unter normalen 
Verhaltnissen. Auf diese Labilitat muss man Riicksicht nehmen, 
wenn man die recht wechselnden Werte beurteilt, die verschiedene 
Verfasser bei Anfillen von periodischem Erbrechen erhalten 
haben. 

Is ist weiter von Bedeutung, dass dieses Verhalten ausnahms- 
weise zu Schwierigkeiten bei der Differentialdiagnose fiihren kann. 
Ein Patient in einem schweren Anfall zeigt oft ein dem Coma 
diabeticum Aahnliches Krankheitsbild auf (siehe Fall II). Der 
atient ist mehr oder weniger somnolent, riecht intensiv nach 
Azeton, zeigt Zeichen von starkem Fliissigkeitsverlust und grosses 
Atmen. Es liegt ja starke Ketonurie vor, und findet sich hierzu 
Glykosurie und Hyperglykamie, so muss ja jeder, der nicht schon 
von vornherein weiss, an welcher Krankheit der Patient leidet, 
zur Diagnose diabetisches Koma kommen. Dass dies nicht nur 
eine theoretische Konstruktion ist, geht aus einem meiner Falle 
hervor (IX). Beim zweiten Anfall konstatierte der Arzt Glykosurie 
und die Patientin wurde unter der Diagnose Diabetes in das Kran- 
kenhaus geschickt. Dies ist doch ein Ausnahmefall. 

Auch Fanconi teilt 1931 einen solchen Fall mit, bei dem er 
die Diagnose Coma diabeticum gestellt hat. Er betont diese diffe- 
rentialdiagnostische Schwierigkeit mit grossem Nachdruck. 

Vom therapeutischen Gesichtspunkt ist die Verainderung der 
Kohlenhydratassimilation wahrscheinlich von grosser Bedeutung. 

Wie schon im Kapitel IV hervorgehoben worden ist, konnten 
die meisten provozierten Brechanfalle durch Zuckerzufuhr per os 
behoben werden. Die Wirkung war bei den meisten Fallen er- 
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staunlich rasch. Es fanden sich aber ein paar Ausnahmen, wo die 
Anfalle nicht auf diese Weise zu verhindern waren. Die Ursache 
hierfiir ist aber, was in einem anderen Zusammenhang gezeigt 
werden soll, dass der Zucker nicht dem Organismus zu Gute kam, 
als diese schweren Anfalle ausbrachen. Die Entleerung des Magens 
in den Darm ist namlich dabei nahezu aufgehoben. 

Dieses letztere Verhalten ist von wesentlicher Bedeutung, wenn 
man den Wert der Zuckertherapie beurteilt, wahrend die Anfalle 
noch andauern. Wenn diese ganz entwickelt sind, muss die Wirkung 
von Zucker per os natiirlich ausbleiben. Zum Teil kann die Auf- 
fassung gewisser Verfasser, dass die Zuckertherapie wertlos sci, 
auf diesem Verhalten beruhen. 

Man stiitzt seine Auffassung indes nicht nur auf die mangel- 
hafte Wirkung der Zufuhr per os. Unter diesen Umstanden wird 
oft Glykose per rectum, subkutan oder intravenés zugefihrt. 
Diesbeziiglich méchte ich zuerst betonen, dass die Resorption aus 
subkutanem Gewebe oft sehr mangelhaft ist, wenn die Austrock- 
nung einen héheren Grad erreicht hat. Man kann finden, dass der 
groéssere Teil des Verabreichten noch nach 12 Stunden oder sogar 
nach 24 Stunden nicht resorbiert ist. Zufuhr per rectum ist gleich- 
falls oft schwierig. Man kann sogar mehr zuriickbekommen, als ein- 
gegeben worden ist. Vielleicht sind auch die Resorptions- und 
Sekretionsbedingungen im Darm wahrend dieser Krankheit ver- 
andert, da, wie spater gezeigt werden wird, das vegetative Nerven- 
system stark in Mitleidenschaft gezogen ist. Fir intravenése Zu- 
fuhr kann natiirlich mangelhafte Resorption keine Rolle spielen. 
Diese Form der Einfuhr ist die vorteilhafteste.— 

Zu den oben angefiihrten Gesichtspunkten kommt nun die in 
diesem Kapitel nachgewiesene herabgesetzte Fahigkeit des Orga- 
nismus, zugefiihrte Kohlenhydrate auszunutzen. Je langer die 
Kohlenhydratinanition dauert, desto schlechter die Toleranz fiir 
Glykose. Die Ursache hierfiir kann nach dem oben Hervorgehobe- 
nen in Leberschaden, mangelhafter Insulinsekretion, Azidose, 
ev. in anderen, unbekannten Umstanden liegen. Wie es sich auch 
hiermit verhalten mag, der Organismus kann sich jedenfalls Kohlen- 
hydrate nicht auf normale Weise zunutzemachen, und je langer ein 
Anfall von periodischem Erbrechen gedauert hat, desto schlechter 
wird der Zustand in dieser Beziehung. Es muss eine gewisse Zeil 
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vergehen, bevor der Organismus das Gleichgewicht im Kohlen- 
hydratstoffwechsel wiederbekommen hat. Die Folge davon wird, 
dass die Wirkung von Zuckerzufuhr, die zu Beginn von Brechan- 
fallen oft sehr rasch eintritt, in spateren Stadien verzégert sein 
muss. Dies kann aber kein Grund dafiir sein, die Zuckertherapie 
zu verwerfen, da nur diese den Stoffwechselzustand beheben kann, 
der, wie gezeigt worden ist, Erbrechen hervorzurufen vermag. Wird 
diese Behandlung unterlassen, so bleibt der abnorme Zustand be- 
stehen. Sollte sich die Insuffizienz im Kohlenhydratstoffwechsel 
ausserdem als so hochgradig erweisen, dass die Ketose trotz konti- 
nuierlicher Zufuhr von Glykose nicht behoben werden kann, so 
kann auch eine Anwendung von Insulin als unterstiitzendes Mittel 
in Frage kommen. 

Als ein weiteres wichtiges Moment sei folgendes angefiihrt. 
Wenn der Zucker nicht per os gegeben wird, passiert er auch nicht 
die Leber, bevor er in den tibrigen Blutkreislauf tibergeht. Dies 
ist sicher ein aéusserst wichtiger Umstand (Al/mann), tiber dessen 
Bedeutung man sich jedoch bis jetzt nur schwer aussern kann. 

Schliesslich will ich schon hier betonen, dass Glykose allein in 
allen Stadien eines Brechanfalles nicht als geniigende Behandlung 
betrachtet werden kann. So muss die sekundare und ernste Stérung 
im Umsatz des Organismus, die durch die grossen Chloridverluste 
durch den Magen hervorgerufen wird, durch Kochsalzzufuhr be- 
hoben werden. Dieser Punkt wird im Kapitel X ausfihrlicher 
beriihrt. 


Fall von Alkaptonurie bei Anfall von periodischem Erbrechen. 


Bei Provokation eines schweren Anfalles von Erbrechen bei 
cinem von meinen Patienten (V) zeigte sich, dass der Harn am 3., 
4.und 5. Tage des Anfalles Homogentisinséure enthielt. Hier lag 
also Alkaptonurie vor. 

Die Alkaptonurie ist eine Stoffwechselanomalie, die dadurch 
charakterisiert wird, dass der Organismus nicht imstande ist, 
Homogentisinsiure zu verbrennen. Diese Saure entsteht aus ge- 
wissen Aminosauren (Tyrosin, Phenylalanin) im Eiweiss. Im all- 
gemeinen ist man der Ansicht, dass die Homogentisinséure sich 
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unter normalen Verhaltnissen als ein intermedidres Produkt bil- 
det, das beim Gesunden weiter verbrannt wird, wahrend der 
Stoffwechselprozess beim Alkaptonuriker auf diesem Stadium 
Halt macht. 

Nach Kalsch gibt es indes auch eine relative Alkaptonurie. Diese 
zeigt sich in einem verschieden ausgesprochenen Unvermégen zur 
Verbrennung parenteral oder enteral zugefiihrter Homogentisin- 
siure. Hiirthle hat im Jahre 1931 untersucht, unter welchen Um- 
standen ein nicht alkaptonurischer Organismus relativ alkapton- 
urisch wird. In der Literatur konnte er mehrere FAalle finden, wo 
relative Alkaptonurie vorgefunden wurde, und man kann als ein 
fiir alle diese Falle gemeinsames Moment annehmen, dass ein Gly- 
kogenmangel in der Leber vorgelegen hatte. Huiirthle weist  gleich- 
zeitig in 7 Fallen von Leberkrankheit ein insuffizientes Verbren- 
nungsvermégen betreffs der Homogentisinséure nach, und zeigte 
ferner in Versuchen an 3 Individuen, dass man durch ketogene 
Diat eine solche relative Alkaptonurie hervorrufen kann. Er 
kommt zu dem Schluss, dass diese Stoffwechselst6rung mit einem 
herabgesetzten Glykogenvorrat in der Leber zusammenhangt. 

In dem obenerwahnten Fall von schwerem Erbrechen diirfte 
die Alkaptonurie wahrscheinlich mit dem Inanitionszustande und 
dem Glykogenmangel in der Leber in Zusammenhang stehen. 
Unter allen Umstanden deutet sie darauf hin, dass bei schweren 
Anfallen von Erbrechen auch eine Veranderung im Eiweissumsatz 
auftreten kann. 


Zusammenfassung. 


An 15 Kindern wurde die Glykosetoleranz nach ketogenem 
Regime untersucht. Sieben von ihnen wurden eintagiger Karenz 
unterzogen, die tibrigen acht zweitagiger Karenz, worauf ketogene 
Kost durch verschieden lange Zeit folgte. Die Glykosetoleranz er- 
wies sich als betrachtlich gesenkt. Der mangelhafte Kohlenhydrat- 
stoffwechsel ausserte sich bei mehreren Fallen in Hyperglykamie 
und Glykosurie, sobald nach Beendigung des ketogenen Regimes 
gewohnliche Kost einsetzte. 

Diese durch Kohlenhydratmangel verursachte Herabsetzung 
des Ausniitzungsvermégens des Organismus, betreffs zugefiihrter 
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Kohlenhydrate, entsteht auch wahrend der Anfalle von periodischem 
Erbrechen. Dies wurde durch Glykosetoleranzproben kurze Zeit 
nach einem abgelaufenen Anfall bei vier Patienten gezeigt. Ferner 
wurde nach 3 spontanen Anfallen Glykosurie konstatiert. 

In Bezug auf die Symptomatologie des periodischen Erbrechens 
hat dieses Verhalten die Bedeutung, dass der Blutzucker bei 
Zuckerzufuhr eine gréssere Labilitat zeigt, und dass ausnahms- 
weise Hyperglykamie und Glykosurie entstehen kénnen. Diffe- 
rentialdiagnostisch kann dies zu Verwechselung mit Coma dia- 
beticum fiihren. 

Vom therapeutischen Gesichtspunkte erfordert das herab- 
gesetzte Assimilationsvermégen besonderer Beachtung. In vor- 
geschrittenen Stadien von Anfallen kann man namlich keine gleich 
rasche Wirkung der Zuckerzufuhr erwarten wie in deren Anfangs- 
stadien. 

In diesem Kapitel ist auch iiber einen Fall von Alkaptonurie 
bei einem provozierten Anfall von periodischem Erbrechen_berich- 
tet, was zeigt, dass auch eine Stérung im Eiweissumsatz entstehen 
kann. 


= 


KAPITEL VII. 


Friihere Untersuchungen der motorischen Funktion des 
Magens unter spezieller Beriicksichtigung der verschie- 
denen Zusténde von Erbrechen. 


Stérungen der Mageninnervation und ihr Erscheinen im Réntgen- 
bilde. 


Die motorische Funktion des Magens wird vom Zentralnerven- 
system reguliert, was durch Vermittlung des sympathischen und 
parasympathischen Systemes geschieht, d.h. durch N. splanchnicus 
und N. vagus. Die Muskelfunktion dussert sich teils in Peristaltik 
und Tonus des Magens, teils in der Arbeit der Sphinktere, vor allem 
in dem wichtigen Pylorusspiel. Grosse Bedeutung fiir die Funktion 
des Magens haben auch die selbstandigen Bewegungen der Schleim- 
haut (Forssell). Obzwar die Motilitat des Magens vom zentralen 
Nervensystem beherrscht wird, besteht doch ein hoher Grad von 
Selbstandigkeit in seinen Funktionen, was daraus ersichtlich ist, 
dass die Bewegungen des Magens weiter vor sich gehen, auch wenn 
der zentrale Einfluss dadurch vollkommen aufgehoben ist, dass 
Vagus und Sympatikus durchschnitten wurden (Klee). Doch 
soll unter diesen Verhaltnissen die strenge Ordnung fehlen 
(Assman). 

Unsere grundlegende Kenntnis tiber den Einfluss des vegeta- 
tiven Nervensystems auf die motorischen Funktionen des Magens 
stammt von Klees bekannten Tierversuchen vom Jahre 1918—1919. 
Diese Versuche wurden an Katzen nach Dezerebration ausgefiihrt. 
Dieser Ejingriff fiihrt an und fiir sich dazu, dass der Tonus im auto- 
nomen Nervensystem betrachtlich gesteigert wird. Wenn diese 
Steigerung sowohl durch Vagus als auch durch Sympatikus wirken 
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kann, so erhalt der Vagus das Ubergewicht. Das Réntgenbild zeigt 
dann guten Tonus der Magenwand, verstarkte Peristaltik, und 
beschleunigte Entleerung. 

Wenn Klee die Vaguswirkung durch Abkiihlung oder Durch- 
schneidung ausschloss, und der Magen also unter einseitig erhéhtem 
Sympatikustonus verblieb, aussert sich dies im Réntgenbilde als 
vollstandige Erschlaffung der Muskulatur, aufgehobene Peristaltik 
und Verschluss des Pylorus. Unter entgegengesetzten Verhilt- 
nissen, d. h. nach Splanchnikotomie, wonach hoher Vagustonus 
allein wirkte, entstanden spastische Symptome, gewohnlich in 
Form eines regionaren Gastrospasmus vom distalen Teil des Korpus 
zum Pylorus. Peristaltik und Schliessungstonus im Pylorus waren 
herabgesetzt. 

Klees Untersuchungen haben u. a. auch eine gewisse Ana- 
lyse von nervésen Reizungszustanden des Magens erméglicht. 
Abnorme motorische, besonders spastische, Zustaénde des Magens 
sind beim Menschen keine Seltenheit, vor allem wurden sie 
natiirlich studiert, wo sie in Zusammenhang mit organischen 
Veranderungen im Magen (Ulkus oder Kanzer) auftraten. Oft 
sind sie eine Quelle diagnostischer Schwierigkeiten; das erste 
Symptom, an das man sich dabei zu halten hat, ist die Varia- 
bilitat des Bildes als Zeichen nervésen Ursprungs. Dies wurde 
schon 1913 von Holzknecht und Luger hervorgehoben. Diese 
beiden Verfasser teilen tibrigens den Gastrospasmus je nach sei- 
ner Ausbreitung in drei Typen ein: den zirkumskripten, infolge 
von lokalen spastischen Einziehungen, beispielsweise Sanduhrma- 
gen; den regiondren, wobei ein grésserer Teil des Magens, gewohn- 
lich in der distalen Halfte, stark kontrahiert ist; und schliesslich 
den totalen, den ganzen Magen umfassenden. Bei Gastrospasmus 
liegt nach Holzknecht und Luger manchmal beschleunigte Ent- 
leerung in Folge von Pylorusinsuffizienz vor (Ulcus duod., Atzung, 
Phlegmone), manchmal verspatete, durch Pylorusokklusion verur- 
sacht (Krankheit der Gallenwege). 

Nicht nur bei organischen Veranderungen im Magen selbst 
kommen Stérungen in seiner Innervation und damit verbundene 
abnorme motorische Symptome vor, sondern auch bei krankhaften 
Zustanden in benachbarten Organen, vor allem in den Gallenwegen, 
sind nervése Reizungszustiénde vom Magen keine Seltenheit. Wesf- 
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phal beschreibt samtliche von den oben genannten drei Formen von 
Spasmus bei Cholelithiasis. Bei akuter Cholezystitis hat er Pylo- 
rusokklusion und aufgehobene Peristaltik gesehen. Die chro- 
nische Appendizitis ist von diesem Standpunkt in der letzteren 
Zeit Gegenstand mehrerer Untersuchungen gewesen. Im allge- 
meinen wurden Fernsymptome vom Magen, gewohnlich in Form 
von Pylorospasmus konstatiert (Oppenheimer, Gelber, Buisson, 
Walton und Weinstein u. a.). In diesem Zusammenhang kann auch 
Coccis Untersuchung der Magenfunktion besonders nach opera- 
tiven Eingriffen genannt werden. Kr findet bei Bauchoperationen 
oft einen schweren Spasmus von einem Typus, der zwischen dem 
regionéren und totalen liegt. Der Verfasser glaubt, dass die wich- 
tigste Ursache des Magenspasmus in einer Reizung des Perito- 
neums zu suchen ist. 

Bei organischen Krankheiten des Nervensystems konnten 
mehrere Forscher Stérungen in der Motilitaét des Magens_konsta- 
tieren. Vor allem wurden den gastrischen Krisen bei Tabes Inte- 
resse gewidmet. Helm fand dabei alle verschiedenen Formen von 
Gastrospasmus, am hiaufigsten aber die regionare, die auch Liidin 
beobachtete. 

Alle obengenannten Innervationsstérungen im Magen kénnen 
auf pathologischen Veranderungen beruhen, die im Magen selbst, 
oder in anderen Bauchorganen oder im Zentralnervensystem lokali- 
siert sind. Solche abnorme Innervationserscheinungen kommen 
aber auch bei Zustanden vor, wo wir keinerlei organische Verande- 
rung nachweisen kénnen. Bei diesen Stérungen spricht man von 
funktionellen Magenneurosen im engeren Sinne, zu welchen Ass- 
man abnorme motorische Zustaénde bei Tetanie (Falfa und Kahn, 
Melchior), Pals Krisen und Hamatoporphyrie (Assman) rechnet. Bei 
diesen pathologischen Innervationszustanden des Magens kann man 
zuweilen ziemlich reine Typen von erhéhtem Vagus- oder Sympati- 
kustonus erkennen, oftmals muss man aber zusammenwirkende ab- 
norme Impulse in den beiden antagonistischen Nerven annehmen. 
Ebenso kommen in denselben Fallen starke Schwankungen des ner- 
vésen Gleichgewichts nach beiden Seiten vor (Assman). Zu den rein 
funktionellen Magenneurosen diirfte man wohl auch die Innerva- 
tionsst6rungen rechnen kénnen, die nach neueren Untersuchungen 
von Serio und auch von Rowe bei gastrointestinaler Allergie auftreten. 
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Auch auf rein psychogenem Wege kann man auf die Motilitat 
des Magens einwirken. Heyer zeigte, dass er durch Suggestion 
in Hypnose die motorische Funktion des Magens_ verandern 
konnte. Bei suggeriert appetitloser Mahlzeit war der Magen sack- 
artig, schlaff, leerte sich rasch, bei Mahlzeit mit suggeriertem Appe- 
tit war der Magen »gut konfiguriert», zeigte kraftige Peristaltik und 
langsame Entleerung. Slierlin zeigte spastische Symptome vom 
Magen bei Hysterie. Charmandarjan, Platonow und Bestschinskaja 
haben kiirzlich systematische Untersuchungen tiber die Einwir- 
kung von Gemiitsbewegungen auf den Zustand des Magens aus- 
gefiihrt. Sie verwendeten dabei die hypnosuggestive Methode. 
Durch Empfindungen von Schmerz, Fréhlichkeit, Verzweiflung, 
Enthusiasmus usw. konnten allerlei verschiedene Reaktionen von 
Tonus, Peristaltik und Entleerung individuell variierender Intensi- 
tat nachgewiesen werden; Ubergang von dem einen Zustand zu 
dem anderen war von entsprechenden Veranderungen der Motili- 
tat des Magens begleitet. 


Der Brechakt. 


Auch betreffs der Klarlegung der Rolle des vegetativen Nerven- 
systemes in dem ziemlich komplizierten Akt des Brechens ver- 
danken wir Klee die naihere Analyse durch Tierversuche. Es zeigt 
sich, dass das Brechen keineswegs als ein passiver Vorgang ohne 
Mitwirkung des Magens zu betrachten ist. Die Tatigkeit der 
Bauchpresse und Atemmuskulatur ist natiirlich von wesentlicher 
Bedeutung, ebenso wichtig ist auch die aktive Teilnahme des 
Magens. 

Klee konnte fiirs erste zeigen, dass Reizung des intakten Vagus 
am Halse bei dezerebrierten Katzen typisches Erbrechen hervor- 
ruft. Nach Durchschneidung des Vagus erzeugte Reizung der peri- 
pheren Fasern dagegen einen gerade entgegengesetzten Effekt — 
rasche Entleerung durch gesteigerte Peristaltik und offenen Py- 
lorus. Erbrechen entsteht durch Reizung der zentripetalen Vagus- 
fasern, die iiber die Medulla oblongata den Brechreflex auslésen. 
Der Brechakt selbst verlief in 4 Stadien. Erst Pylorusschliessung, 
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dann vollstandige Hemmung der Peristaltik, im nachsten Stadium 
Kontraktion des prapylorischen Teiles und Ausfiillung des Fornix 
sowie schliesslich Offnung der Kardia und Ausfiillung des Oso- 
phagus. Dieser komplizierte Akt erfordert die Teilnahme des 
Splanchnikus, da sonst der Pylorusverschluss und demzufolge 
auch das Erbrechen trotz unbehinderter Tatigkeit von Bauch- 
presse und Zwerchfell ausbleibt. Der Pylorusverschluss ist ein 
zentripetal tiber den Vagus ausgeléster, zentrifugal tiber Med. 
oblongata, Riickenmark und Splanchnikus verlaufender Reflex. 
Wenn der Splanchnikus durchschnitten wird, fiihrt Reizung des 
intakten Vagus zu derselben Wirkung wie Reizung des durch- 
schnittenen peripheren Vagus. Alle tibrigen Momente des Brech- 
aktes ausser dem Pylorusverschluss kénnen als Vaguswirkung er- 
klart werden. Wenn der durch Splanchnikusreizung zustande- 
gekommene Pylorusverschluss durch eine mechanische Absperrung 
des Darmes vom Magen ersetzt wird, entsteht auch nach Unter- 
brechung der sympathischen Bahn typisches Erbrechen. 

Spater zeigten indes Hatcher und Weiss sowie Klee und Laux, 
dass Brechbewegungen des Magens hervorgerufen werden kénnen, 
wenn nur eine Bahn intakt ist. Dabei sind indes sehr starke Rei- 
zungen erforderlich, woraus hervorgeht, dass der Brechakt bei 
Unterbrechung einer Bahn sehr erschwert ist. 

Beschreibungen tiber den Verlauf des Brechaktes beim Menschen 
zeigen (Assman; Schinz, Baensch und Friedl) ebenso die aktive 
Beteiligung des Magens. Aufgehobene Peristaltik, starke Kon- 
traktionen des Magens vom unteren Teil des Korpus bis zum 
Pylorus mit gleichzeitiger Ausfiillung des Fornix wurden auch bei 
Menschen beobachtet; dann folgt eine ruckweise vorsichgehende 
Hebung des unteren Magenpols, worauf sich der Mageninhalt 
durch die geéffnete Kardia in den Osophagus entleert. Es ist indes 
méglich, dass zwischen der Regulierung des Brechreflexes beim 
Tier und demjenigen beim Menschen Unterschiede bestehen, und 
das Klees Beobachtungen und Schliisse also nicht absolut sicher 
auf den Menschen iibertragen werden kénnen. Gewisse Beobach- 
tungen deuten jedoch darauf, dass auch beim Menschen nur eine 
Bahn intakt zu sein braucht. Mandl fiihrt beispielsweise Fdrstlers 
Splanchnikusresektion in einem Fall von tabetischen Krisen an. 
Das Resultat war hier vollstandig negativ. Das Erbrechen dauerte 
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an. Doppelseitige Vagotomie scheint dagegen das Erbrechen voll- 


standig behoben zu haben, wenigstens in 3 von 4 Fallen 
(Mandl). 


Die motorische Funktion des Magens bei verschiedenen Zustanden 
von Erbrechen. 


Schon im vorhergegangenen ist auch das Réntgenbild bei ver- 
schiedenartigen abnormen, von Erbrechen begleiteten Innerva- 
tionszustaénden des Magens beriihrt worden. Hier will ich nur in 
einem Zusammenhang die besonderen Erfahrungen beriihren, die 
bei gewissen, in erster Linie durch intensives Erbrechen charak- 
terisierten Affektionen gemacht worden sind. 

Von besonderem Interesse ist hier die Einwirkung abnormer 
Innervationsimpulse und sich daraus ergebender Symptome auf 
das Entleerungsvermégen des Magens. Nach Holzknecht und Luger 
kann Gastrospasmus je nach Kombination mit offenem oder 
geschlossenem Pylorus sowohl von beschleunigter als auch von 
verspateter Entleerung begleitet sein. Beide Formen sind in den 
oben erwahnten Untersuchungen bei Cholelithiasis, gastrischen 
Krisen, Hamatoporphyrie usw. vertreten. Nicht selten findet 
man Ubergang vom einen zum anderen. Es kann auch eine 
hochgradige Retention vorliegen. Assman beobachtete bei orga- 
nischen Krankheiten (Ulkus, Gallenblasenkrankheiten) mit an- 
haltendem unstillbarem Erbrechen, Falle, bei welchen das Rént- 
genbild starke Erweiterung des Magens mit hochgradiger Stagna- 
tion des Inhalts zeigte. Bei den rein funktionellen Magenneurosen 
aber scheint ein solches Verhalten seltener zu sein. 

Ausser den oben beriihrten gibt es indes noch eine Menge 
anderer Erkrankungen, bei welchen sich schwere Zustaénde von 
Erbrechen entwickeln kénnen, welch letztere meines Wissens 
noch keiner Untersuchung unterzogen wurden. Ich denke hier 
beispielsweise an Erbrechen toxischen Ursprungs, bei Meningitis, 
Pneumonie, gewoéhnlichen Infektionen, Migraine usw. 

Als eklatantes Beispiel fiir dieses Verhalten brauche ich nur das 
periodische Erbrechen anzufiihren. Das ganze Krankheitsbild 
wird hier durch das Erbrechen dominiert. Trotzdem findet man 
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in den zahlreichen Publikationen auf diesem Gebiet kaum einen 
Verfasser, der sich fiir die Funktion des Magens bei diesen 
Zustanden interessiert hat. Die Ursache hierfiir ist woh! darin 
zu suchen, dass der ernste Charakter des Krankheitsbildes 
fahrend eines Anfalles fiir solche recht anstrengende und zeit- 
raubende Untersuchungen als hinderlich betrachtet wurde. Vor 
allem diirfte jedoch die Intensitat dieser Brechanfalle viele 
abschrecken und sie schon von vornherein zur Ansicht kommen 
lassen, dass Versuche zu réntgenologischer Untersuchung verge- 
bliche Miihe seien. 

Kine réntgenologische Magenuntersuchung bei einem Kinde 
fahrend eines Anfalls von periodischem Erbrechen kommt indes 
in der Literatur doch vor, namlich die von U/fenheimer im Jahre 
1927 ausgefiihrte. Dieser Fall war jedoch durch Tetanie kompli- 
ziert, und fand iibrigens nur wenig Beachtung. Hier mag eine 
etwas ausfihrlichere Sciilderung der Befunde U/fenheimers folgen. 
Der Patient war ein Sjahriger Knabe. Er bekam zuerst einige Loffel 
eines Kontrastmittels. Die grosse Kurvatur stand in Nabelhohe, 
sank aber bei weiterer Zufuhr rasch. Lebhafte Peristaltik und 
rasche Fillung des Duodenums. Mit zunehmender Fillung er- 
weiterte sich der Magen immer mehr. Nach 4 % Std. und nach 
8 Std. war die Entleerung des Magens nicht fortgeschritten. Die 
grosse Kurvatur 5 cm unter dem Nabel. Die Peristaltik nicht mehr 
lebhaft. Grosse Hypersekretionsschicht. Kontrastfillung im Duo- 
denum, nicht aber in den Diinndarm. Noch nach 24 Std. betracht- 
liche Kontrastmengen im Magen, der Darm fast leer, und nach 48 
Std. immer noch ein Rest im Magen. 

Ujfenheimer fasst diese Beobachtung folgendermassen zusammen: 
Auffallend ist die anfanglich lebhafte Peristaltik, die darauf fol- 
gende tiefe Senkung des Magens bis weit unter die Nabelhéhe, 
und die aller Wahrscheinlichkeit nach durch Pylorospasmus 
bedingte vollstandige Aufhebung der Magenmotilitat, der reich- 
liche Magensaftfluss, die vollstandige Ausfiillung des Duode- 
nums und die spastischen Zustande in: verschiedenen Darm- 


teilen. 
In diesem Falle lag, wie oben erwahnt wurde, Tetanie mit me- 
chanischer und elektrischer Uberreizbarkeit vor. U/jenheimer 


schreibt: »Es liegt doch offenbar dem Kranhkeitsbild in der Gipfel- 


| 
| 
( 
f 
n 
S 
al 
K 
Si 
M 


93 


periode des Anfalls ein schwerer Krampfzustand von Magen und 
Darm zugrunde, den ich als tetanischen Ursprungs geschildert 
habe». Diese Tetanie kann also fiir sich allein die Ursache der 
abnormen Innervationsimpulse im Digestionskanal sein, und die 
Untersuchung weist demzufolge nichts iiber die Motilitat des 
Magens wahrend unkomplizierter Anfalle. 

Einige Verfasser interessierten sich fiir die Funktion des Magen- 
darmkanals in den freien Intervallen bei verschiedenartigen perio- 
dischen Brechzustanden der Kinder. Sherman und Koenig be- 
schreiben 1924 eine massige Gastroptose mit einer ausgesproche- 
neren Enteroptose und einem dilatierten Sigmoideum. Sie sind der 
Ansicht, dass diese Abnormitaéten in gewissen Fallen die Aus- 
lésung von Brechanfallen bedingen, und finden eine gute Wirkung 
stiitzender Giirtel. 

Kerley beobachtete bei »recurrent vomiting» variierende Sym- 
ptome wie Gastroptose, Pylorospasmus, gesenktes und dilatiertes 
Zokum, verlangertes Sigmoideum und dilatiertes Rektum, welche 
Symptome zusammen zu einer verspateten Entleerung des Magens 
oder Darms fiihrten. Hierdurch wird eine »systematic poisoning 
from intestinal sources» bedingt. Vorbeugende Massnahmen gegen 
mangelhafte Entleerung des Gastrointestinalkanals durch Diat 
und verschiedene Stiitzverbinde am Bauch geben nach dem Ver- 
fasser gute Resultate. Es ist offenbar, dass das dieser Untersuchung 
zugrundeliegende Material verschiedenartige gastrointestinale Sté- 
rungen umfasst, die durch Erbrechen charakterisiert sind. Wieviele 
Kalle von wirklichem periodischen Erbrechen mit Ketonamie darin 
enthalten sind, lasst sich unmdéglich beurteilen. 

Schliesslich fand LeWald 1927 »teilweise Erweiterung des Kolons, 
ferner Pylorospasmus sowie Erweiterung und Ptosis des Magens». 
Auch diese Untersuchung umfasst eine grosse Zahl von Kindern 
mit verschiedenen chronischen Magendarmstérungen, zu deren 
Symptomen auch wiederkehrendes Erbrechen gehérte. Verf. 
aussert die Ansicht, dass periodisch auftretendes Erbrechen bei 
Kindern sehr verschiedene Ursachen haben kann und an und fir 
sich keine Krankheit ist. Aus dem mir zuganglichen Referat 
scheint also hervorzugehen, dass die Untersuchung kein homogenes 
Material betrifft, und es fragt sich, wie weit wirkliche Falle von 
periodischem Erbrechen in ihm enthalten sind. 
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In diesem Zusammenhang will ich auch die intermittierende 
kongenitale Duodenalstenose beriihren. Camera beschrieb im Jahre 
1930 einen Fall, dessen Symptome zweifellos grosse Ahnlichkeit 
mit periodischem Erbrechen aufweist. Bei Réntgenuntersuchung 
fanden sich Zeichen einer mechanischen Behinderung der Ent- 
leerung in der Pars horizontalis duodeni. Die Stenose, die vorlag, 
beruhte nach Camera auf Kompression durch die Mesenterial- 
gefasse, die hier tiber das Duodenum verliefen. Nach der Opera- 
tion, wobei Anastomose zwischen Duodenum descendens und 
Diinndarm angelegt wurde, war die Krankheit behoben. 

Das Réntgenbild war hier der Beschreibung nach durch einen 
dilatierten Magen und eine starke Ausdehnung des Duodenums 
oberhalb der Stenose charakterisiert. Der Magen zeigte lebhafte 
Peristaltik und Antiperistaltik. Die Entleerung des Magens war 
verzogert, cs bestand aber kein Hindernis fiir die Passage durch dem 
Pylorus. Duval und Roux beschreiben ganz kurz im selben Jahre 
einen ahnlichen Fall. Camera halt es nicht fiir unwahrscheinlich, 
dass eine solche kongenitale Duodenalstenose die Ursache von perio- 
dischem Erbrechen sein kann. Marfan, Lereboullet und Bohn 
halten diese angeborene Duodenalstenose fiir cine besondere Krank- 


heit, die mit periodischem Erbrechen nichts zu tun hat. 
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KAPITEL VIII. 


Untersuchung der motorischen Magenfunktion wahrend 
schwerer Zustande von Erbrechen variierender Natur. 


Methodik. 


Bei unserer gewohnlichen Passageuntersuchung mit Hilfe von einer 
Kontrastmahlzeit wird als Massstab fiir die motorische Funktion des Ma- 
gens die Zeit angegeben, die bis zu seiner vollstandigen Entleerung ver- 
geht. Hierbei wirken viele Faktoren mit, und demzufolge sehen wir auch 
eine recht grosse Variation der Entleerungsgeschwindigkeit. Gewéhnlich 
rechnet man damit, dass der Magen nach 4 Std. entleert sein soll, jeden- 
falls soll dann nur noch ein kleiner Rest in ihm vorhanden sein. 

Is versteht sich von selbst, dass es sich bei der Untersuchung, um die 
es sich hier handelt, oftmals als unméglich erweisen muss, sie auf so einen 
langen Zeitraum zu erstrecken. Sowohl der Allgemeinzustand des Pa- 
tienten als auch das nach kurzen Intervallen immer wiederkehrende Er- 
brechen stellt dem oft uniiberwindliche Hindernisse in den Weg. Die 
Untersuchung wurde deshalb iiber so lange Zeit ausgedehnt, wie es in 
jedem einzelnen Falle méglich war, und nur ausnahmsweise konnte sie 
4 Stunden lang durchgefiihrt werden. Dies hatte aber zur Folge, dass 
das Interesse sich mehr auf die friiheren Phasen der Magenentleerung und 
der Passage des Kontrastmittels zu den Darmen konzentrieren musste. 
Um den Verlauf hierbei naher zu verfolgen, wurden dicht auf einander 
folgende Exponierungen gemacht, gewohnlich schematisch 5, 10, (15), 20 
und 30 Min.. 2 und 4 Stunden nach dem Einnehmen der Kontrast- 
mahlzeit. Diese Serienaufnahmen wurden unter normalen Verhialtnissen 
immer vorgenommen, bei Zustaénden von Erbrechen meistens dichter 
nach einander und sonst durch so lange Zeit, wie es unter den vorhandenen 
Umstanden méglich war. 


Unter den hier vorliegenden Bedingungen —- bei Zustanden von Er- 
brechen musste die Untersuchung in liegender Stellung ausgefiihrt 


werden. Versuchsweise habe ich auch Durchleuchtung des Patienten in 
stehender Stellung vorgenommen, aber gewohnlich mit schlechtem Re- 
sultat. Beinahe unfehlbar tritt bei Lagenverinderungen des Patienten 
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wihrend eines Anfalles nach einer kurzen Weile Erbrechen ein. Mehrere 
anfanglich vorgenommene misslungene Versuche tiberzeugten mich bald 
hiervon. Es ist deshalb notwendig, dass der Patient die ganze Zeit auf 
dem Untersuchungstisch liegend verharrt. Wenn die Serie vollendet war, 
versuchte ich, wenn es méglich war, mit Durchleuchtung in stehender 
Stellung abzuschliessen. 

Die Exponierungen wurden also in liegender Stellung ausgefiihrt, und 
die Bauchlage wurde als die beste gewahlt. Die Magenform gleicht dabei 
derjenigen bei stehender Stellung und unterscheidet sich von dieser im 
wesentlichen dadurch, dass der kaudale Pol etwas hinaufriickt, der ab- 
steigende Teil verkiirzt, und der Magenwinkel vergréssert wird (Schinz, 
Baensch und Friedl). Bei erhéhter Lordose in der Lendenwirbelsidule 
kann ein Fillungsdefekt im Quermagen entstehen. 

Um die besten Bedingungen fiir eine schnelle Entleerung des Inhalts 
durch den Pylorus zu schaffen, liess man den Patient weiter durch die 
ganze erste halbe Stunde in rechter Seitenlage bleiben. Unter gewissen Um 
standen bei Anfillen von periodischem Erbrechen musste der Pa 
tient weiter, die ganze Zeit der Untersuchungsdauer so liegen bleiben. 

Als Kontrastmittel wurde Roebaryt in Aufschwemmung mit 3 Teilen 
Wasser verwendet. Die angewandte Menge wurde nach dem Alter und der 
allgemeinen Entwicklung des Kindes variiert. Bei einem Alter yon 2—3 
Jahren gab man ungefahr 50 cm* und steigerte die Dosis bis zu 125 em* 
bei einem Alter von 12—13 Jahren. Wenn bei einem Kind mehrere Unter 
suchungen ausgefiihrt wurden, wurde bei allen dieselbe Menge Kontrast 


angewendet. 


Das normale Bild der Magenentleerung. 


Diese Untersuchung umfasst 57 Kinder im Alter zwischen 2 
und 13 Jahren. In diesem Material sind viele ausgepragt neurola- 
bile Individuen enthalten, weshalb zu erwarten war, dass die 
Variationen der nervésen Regulierung der Magenarbeit grésser 
sein wirden als bei vollstandig normalen Fallen. Aber es gilt hie1 
vor allem zu versuchen, die aussersten Grenzen zu erhalten fii 
das, was bei der Form von Passageuntersuchung, die hier gewahlt 
worden ist, vertragen werden kann, wenn kein speziell abnormer 
Reizungszustand vorhanden ist. 

Ohne auf Einzelheiten einzugehen, will ich hier in Tabellen- 
form in grossen Ziigen wiedergeben, was ich gefunden habe. 

Aus Tabelle VII geht hervor, dass betreffs des Zeitpunktes des 
und in 


ersten Eintritts von Kontrastmittel in das Duodenum 
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TABELLE VII. 


Duodenum | Diinndarm 
Anzahl der | 
Falle Minuten p. c. Minuten p. c. 
5 10 | 15 | 10 20 =| 30 
| | 
39 -+ | t + t t t 
10) + + | — 


| | 


= Kontrastinhalt. 
Kein Kontrastinhalt. 


den Diinndarm ziemlich grosse Variationen vorliegen, trotzdem 
durch das angewendete Verfahren besonders giinstige Bedingungen 
fiir die Entleerung des Magens vorliegen sollten. In der weit iiber- 
wiegenden Anzahl der Faille (in 53 Fallen von 57) findet sich nach 
5 Minuten Kontrast im Duodenum in 2 Fallen aber erst nach 15 
Minuten. Im Diinndarm ist gewoéhnlich nach 10 Minuten Inhalt 
vorhanden (in 49 Fallen von 57). In einem Falle war der Kontrast 
noch nach 20 Minuten nicht in den Diinndarm gelangt. 

Ferner gilt fiir die Passage, dass der Magen in ungefahr 50 % 
der Falle nach 2 Stunden entleert ist, in samtlichen Fallen nach 
4 Stunden. Zu diesem spateren Zeitpunkt hat der Kontrast mit 
einer vereinzelten Ausnahme das Colon erreicht, in nicht weniger 
Fallen sind die Diinndarme schon leer. 

Tafel 1 zeigt ein typisches normales Entleerungsbild. 


Die motorische Funktion des Magens bei schweren Zustanden von 
Erbrechen bei Kindern, die nicht an periodischem Erbrechen mit 
Ketonamie leiden. 


Aus dem vorigen diirfte hervorgegangen sein, dass bei Erbre- 
chen immer abnorme Innervationsimpulse zum Magen vorhanden 
sind. Eine aktive Beteiligung des Magens ist eine Voraussetzung 
fiir die Auslésung des Brechaktes. Dies bedeutet deshalb aber 
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nicht, dass in der Zeit zwischen einem Erbrechen und dem anderen 
Motilitatsst6rungen vorhanden sind.  Vielleicht kann sich der 
Magen wahrend der Intervalle unbehindert entleeren, und die 
Zufuhr zum Darm auf diese Weise wenigstens teilweise erhalten 
bleiben. Dies ist natirlich ein Verhalten von allergrésster Wichtig- 
keit, besonders fiir Fliissigkeitszufuhr und -verlust des Organismus. 
Schon vorher ist gezeigt worden, dass bei sehr schweren, mit Er- 
brechen kombinierten Schmerzzustanden, z. B. bei Cholelithiasis, 
gastrischen Krisen, Hamatoporphyri oft, aber nicht immer, eine 
mangelhafte Magenentleerung vorhanden ist. 

Um dieses Verhalten zu beleuchten, habe ich einige Unter- 
suchungen an Kindern ausgefiihrt, die Erbrechen als dominieren- 
des Symptom bei verschiedenen Krankheitszustanden aufweisen. 
In aller Kiirze folgt hier eine Beschreibung dieser Krankheits- 
bilder nur mit Riicksicht auf ihre Bedeutung als erbrechenaus- 
lésendes Moment. 


1). M. C. 11 6/12 Jahre. 

Wurde unter der Diagnose Uraemia in das Krankenhaus geschickt. 
Wahrend der letzten 3 Jahre oft Kopfschmerzen, kombiniert mit Er 
brechen, nicht von Migranetyp. Ab und zu aufgedunsenes Gesicht. Ei 
weissproben bei einigen Untersuchungen negativ. Am 24. 1X. 1934 heftige 
Erkrankung mit Krampfen. Bei der Aufnahme sehr schlechter Allgzst. 
Gesicht aufgedunsen. Blutdruck 210/160. Rest-N 85 mg %. Harn: Ei 
weiss 1 °/o9. Einzelne Erythrozyten im Sediment. Allmahlich Besserung. 
Der Rest-N wurde wieder normal. Am 12. X. akute Verschlechterung, 
Rest-N 86 mg %, Eiweiss 10°. Am selben Tage schweres Erbrechen 
mit Intervallen von ungefahr 1 Stunde, zusammen 9 Male. Wiahrend 
dieser Zeit wurde Passageuntersuchung ausgefiihrt (Tafel 2): Schon nach 
5 Minuten findet sich Kontrast im Duodenum, und die Diinndirme be 
ginnen sich zu fiillen. Die Entleerung geht nachher rasch. Nach 30 Mi 
nuten hat der Magen den gréssten Teil seines Inhalts entleert, und nach 
2 Stunden ist nur ein minimaler Rest zuriickgeblieben. Der Patient er 
bricht nachher vor der nachsten Exponierung. Nach 4 Stunden liegt der 
Kontrast in den unteren Diinndarmschlingen und das Kolon beginnt sich 
zu fiillen. 


2). J. E. 1 2/12 Jahre. 

Bronchopneumoniae + Meningismus. Am 23. V. 1934 ist der Zustand 
des Patienten ziemlich schlecht und er erbricht unaufhérlich, zusammen 
8 Male wahrend des Vormittags. Passageuntersuchung: Schon nach 5 
Minuten hat der Kontrast den Magen verlassen, der grésste Teil nach 30 
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Minuten, und nach 1 Stunde ist nur ein ganz unbedeutender Rest vor- 
handen. 

3). M. A. 1 2/12 Jahre. 

Pneumonia ac. Am 12. V. 1935 erkrankt der Patient an Pneumonie. 
An diesem und dem folgenden Tage erbricht er mehrere Male. Am 14. V. 
schweres Erbrechen (11 Male).  Passageuntersuchung an diesem Tag: 
Sofort Erbrechen. Auf Abb. 5 Min. p. c. sieht man, dass der Kontrast die 
Flex. duodenojejunalis erreicht hat. Neuerliche Kontrastgabe. 10 Minuten 
nach Beginn der Untersuchung zeigt das Bild den Kontrast in den proxi- 
malen Diinndarmschlingen. Wieder Erbrechen. 


4). R. K. 10 8/12 Jahre. 


Wiahrend des Aufenthaltes im Krankenhause bekam der Patient am 
7. I. 1935 akute Gastroenteritis. Erbrach am Abend dieses Tages fiinf Male. 
Passageuntersuchung: Nach 5 Min. beginnt sich der Bulbus duod. zu 
fiillen, nach 10 Min. ist die proximale Diinndarmschlinge gefiillt. Danach 
kontinuierliche Entleerung des Magens. Als die Untersuchung nach 2 
Stunden unterbrochen wurde, war nur ein massiger Rest tibrig geblieben. 


5). U. P. 9 3/12 Jahre. 

Meningitis tuberculosa. Im Laufe von 48 Stunden erbrach der Pa- 
tient mindestens 30 Male. Die Passageuntersuchung war hier mit sehr 
grossen Schwierigkeiten verbunden. Zwei Male versuchte man es durch 
kurze Zeit; beim ersten Male ist das Duodenum nach 15 Min. gefiillt, beim 
zweiten Male hat der Kontrast die Diinndarme nach 5 Min. erreicht. 


6). B. L. 6 10/12 Jahre. 

Angina tonsiilaris. Stand an der Klinik wegen Neuropathia in Be- 
handlung. Der Fall ist ein Beispiel fiir eine schwerere Form von Infek- 
tionserbrechen. Hatte nie vorher Brechanfalle gehabt. Zwei Male erkrankte 
der Patient im Krankenhause an Angina und bekam dabei beide Male oft- 
maliges Erbrechen. Die letzte Infektion verlief mit hohem Fieber, am ersten 
Tage 40,2°. Am Abend erbrach der Patient 2 Male, an den folgenden 3 
Tagen 10, 5 und 4 Male. Der Zustand des Patienten wurde erstaunlich 
wenig davon beeintrachtigt und er fuhr fort zu essen und zu trinken, wenn 
auch ein wenig schlechter als gewohnlich. Trotz Fieber und Erbrechen 
kann man kaum von pathologischem Ketonimie oder Ketonurie sprechen. 
Am ersten Tage kein Azeton im Harn, am 2. 50 mg, am 3. und 4, Tag 
azetonfrei. Blutazeton am 2. Tage um 13 und 18 Uhr 2,4 mg % und 
1,9 mg %, Blutzucker 132 mg % und 90 mg %. Keine Zeichen von Aus- 
lrocknung. Passageuntersuchung (An diesem Tage 10mal Erbrechen): 
Der Magen entleert sich mit gewohnlicher Geschwindigkeit. Nach 30 Min. 
ist schatzungsweise 1/3 des Kontrastes noch im Magen vorhanden. Nach 
2 Stunden ist ein unbedeutender Rest im Magen iibrig, aber der Patient 
hatte vorher einen Teil des Mageninhalts erbrochen. 


100 


7). U. W. 6 5/12 Jahre. 

Chorea minor. Wurde mit Arsenikkur nach Comby behandelt. Wahrend 
dieser Zeit ziemlich hochgradige toxische Symptome. In den 24 Stunden, 
wo die Wirkung am starksten war, erbricht der Patient 15 Male. Wahrend 
dieser Zeit Passageuntersuchung: Nach 5 Min. sind die proximalen Diinn- 
darmschlingen gefillt, danach kontinuierliche Entleerung des Magens, so 
dass er nach ¥% Stunde beinahe leer ist. 

8). U. H. 6 4/12 Jahre. 

Chorea minor. Arsenikkur nach Comby. Durch 3 Tage schweres Er- 
brechen. Wahrend des Tages der Réntgenuntersuchung 11 Male. Passage- 
untersuchung: Nach 5 Min. sind die proximalsten Diinndarmschlingen 
und nach 10 Minuten die oberen linken Diinndarmschlingen gefiillt. Nach 
30 Min. ist so gut wie das ganze Diinndarmpaket gefiillt. Eine kleine 
Menge von Kontrast liegt nach 2 Stunden noch im Magen. 

Aus den oben referierten Fallen geht hervor, dass die Evakuie- 
rung des Magens wahrend wirklich schwerer Zustande von dicht 
auf einander folgendem Erbrechen in den Intervallen zwischen den 
Brechakten volikommen unbehindert vorsichgehen kann. Samt- 
liche in die Untersuchung aufgenommenen Falle wurden so aus- 
gewahlt, dass sie in Bezug auf die Frequenz des Erbrechens so gut 
als méglich mit dem periodischen Erbrechen verglichen werden 
kénnen. Bei Fall 3) und 5) muss der Vorbehalt gemacht werden, 
dass die Dauer der Untersuchung nicht geniigend war, ein sicheres 
Urteil iiber das Entleerungsvermégen des Magens zu erlauben. 
Was die friihesten Stadien der Evakuierung des Magens betrifft, 
weisen sie jedoch keine Abweichung vom normalen auf. Fall 4) 
weist eine etwas leichtere Form von Erbrechen auf als die iibrigen, 
ist aber doch als Vertreter einer speziellen und wichtigen Gruppe 
einbezogen worden. Was die Gastritiden betrifft, bin ich tibrigens 
in der Lage, auf eine im Jahre 1933 von Kaden ausgefiihrte Unter- 
suchung hinzuweisen, in der er zeigt, dass die Entleerung des 
Magens bei diesen Zustanden beschleunigt ist. 

Ich verfiige aber auch tiber zwei Falle, bei welchen das Resultat 
anders war. 


9). M. H. 11 2/12 Jahre. 


Migrane. Wahrend des Spitalsaufenthaltes bekam der Patient eines 
Morgens einen typischen Anfall mit halbseitigem Kopfschmerz und Er 
brechen (3 Male). Passageuntersuchung: Noch nach 30 Min. hat kein 
Kontrast den Magen verlassen, und nach 2 Stunden ist noch ein grésserer 
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Teil des Kontrastes im Magen verblieben. Nach 4 Stunden ist noch ein 
mittelgrosser und noch nach 6 Std. unbedeutender Rest im Magen. 

Passageuntersuchung unter normalen Verhialtnissen einige Tage spater: 
Nach 5 Min. ist die Duodenalschlinge gefiillt, wahrend der nachsten halben 
Stunde fortschreitende Ausfiillung des Diinndarmes. Nach 4 Stunden ist 
der Magen leer. 

Hierzu muss bemerkt werden, dass der Migraneanfall wahrend der Aus- 
fiihrung der ersten Passageuntersuchung aufhérte. Der Patient hatte 
wahrend des ersten Teils Kopfschmerzen. Das Entleerungsbild ist besonders 
wahrend dieses friiheren Stadiums pathologisch, die Evakuierung des 
Magens gehemmt. 


10). J. G. 2 1/12 Jahre. 


Coma diabeticum. Kurz nach der Aufnahme im Krankenhause ziemlich 
schnell einsetzende Verschlechterung, zunehmende Somnolenz, grosse 
Atmung und anhaltendes Erbrechen grosser Massen, 7 Brechakte, mit ziem- 
lich kurzen Zwischenriumen. Passageuntersuchung (Tafel 3): Grosser 
schlaffer Magen ohne Peristaltik. Noch nach 55 Min. hat nichts vom 
Kontrast den Pylorus passiert. Nach 2 Stunden (der Patient hatte un- 
mittelbar vor der Exponierung erbrochen) sieht man nur einige dusserst 
unbedeutende Flocken im oberen Diinndarm. — Der schlechte Zustand 
machte eine weitere Untersuchung unméglich. 

Hier war also eine hochgradige Stérung des Entleerungsmechanismus 
vorhanden. 


Die motorische Funktion des Magens bei periodischem Erbrechen 
mit Ketonamie. 


Wie im vorhergehenden erwahnt worden ist, liegen einige Rént- 
genuntersuchungen des Gastrointestinalkanals vor, die in gesun- 
den Intervallen bei Kindern aufgenommen wurden, die an perio- 
disch wiederkehrenden Brechanfallen litten. Inwieweit diese Unter- 
suchungen wirklich durchwegs bei Fallen von echtem periodischem 
Erbrechen bei Kindern vorgenommen wurden, ist, wie ich schon 
friiher hervorgehoben habe, schwer zu beurteilen. Was den Magen 
betrifft, soll man dabei vor allem eine Gastroptose konstatiert 
haben. In ein paar Fallen lag nach Kerley auch Pylorospasmus 
vor. Der Magen hatte in diesen Fallen seinen Inhalt nach 4 
Stunden nicht entleert. 

Von den 14 Kindern mit dieser Krankheit, die mein Material 
enthalt, habe ich 12 in freien Intervallen untersucht. Dabei konnte 
im Entleerungsbild nichts Abnormes konstatiert werden. In saimt- 
lichen Fallen war nach 10 Min. im Duodenum, und mit einer Aus- 
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1ahme auch in den Diinndarmen Kontrast enthalten. Das Jejunum 
fiillte sich hier nach 15 Min. In den meisten Fallen war der Magen 
nach 2 Stunden, in sAémtlichen Fallen nach 4 Stunden leer. Also 


keine Abweichung von dem, was ich in den Normalfallen gefunden 
habe. Eine Retention war also wahrend der freien Intervalle nicht 
vorhanden. Bei der hier angewandten Untersuchungsmethode 
konnte, auch bei Vergleich mit dem normalen Material, nichts 
Abnormes in der Form und Lage des Magens konstatiert werden. 
Spezielles Interesse widmete ich der Funktion des Magens 
wihrend der Brechanfalle. Gewisse Beobachtungen starkten mich 
allmahlich in der Auffassung, dass durch eine Untersuchung dar- 
liber wahrscheinlich einiges von Wert zu gewinnen ware. Wah- 
rend der zahlreichen und teilweise auch ausserst schweren Anfalle, 
die ich Gelegenheit hatte zu sehen, fiel es mir auf, wie selten das 
Erbrochene gallenfarbig war. Dies brauchte tiberhaupt auch wahr- 
end langer und intensiver Anfalle kein einziges Mal vorzukommen. 
Oft war es ein Zeichen des baldigen Aufhérens der Attacke. Die 
letztere Beobachtung ist nicht neu. Giliberfi wies schon 1905 auf 
dieses Verhalten hin, aber man hat ihm spater keine Beachtung 
geschenkt. Es deutet darauf, dass eventuell ein Hindernis fiir die 
Passage zwischen Darm und Magen vorhanden sein kénnte. 
Zunachst will ich hier einen Bericht dariiber geben, wie ich 
das Réntgenbild des Magens wdhrend spontaner Altacken von perio- 
dischem Erbrechen zu verschiedenen Zeitpunkten des Anfalles 
gefunden habe. 


1) Fall Vil. K. S. 

30. VII. 1933. Der Anfall hatte einen Tag gedauert. 

Passageuntersuchung: 2 Min. p. c. 2 % em hohe Intermediarschicht. 
Die Schleimhautfalten ziemlich hoch. Keine Ausfilllung von Duodenum 
oder Diinndarm. 

15 Min. p. c. Intermediarschicht 3 4% cm. Im iibrigen unveranderter 
Status. 

25 Min. p. c. Erbrechen und danach nur unbedeutende Kontrastreste 
in den Schleimhautfalten des Magens. 

10 Min. nach der ersten Kontrastmahlzeit wird eine Neue gegeben 
& Min. darauf zeigt der Magen eine 1 4% cm hohe Intermediarschicht. Im 
iibrigen dasselbe Bild wie vorher. 

35 Min. nach der letzteren Mahlzeit. Trotz rechter Seitenlage passierte 
nur eine unbedeutende Menge Kontrast den Pylorus. Der Kontrast fiillt 
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das Duodenum superius zwischen hohen Schleimhautfalten aus und ist 
stellenweise auch im iibrigen Teil von Duodenum zu finden. In den Diinn- 
darm ist kein Kontrast gelangt. Unmittelbar darauf Erbrechen, wonach 
nur mehr kleine Kontrastreste in den Schleimhautfalten des Magens und 
des Duodenums wahrnehmbar sind. 


2) Derselbe Patient. 

1. VIII. 1934. Um 15 Uhr am selben Tag plétzlich ausserst heftiges 
Erbrechen. 

Passageuntersuchung 1—2 Stunden nach Beginn des Anfalls (Tafel 4, 
obere Reihe): Der Magen zeigt ein hohes und unregelmassiges Schleim- 
hautrelief. Nach 20 Min. ist noch kein Kontrast durch den Pylorus ausge- 
treten. Die Untersuchung wird hiernach unterbrochen, weil der Patient 
das Kontrastmittel erbricht. 

Passageuntersuchung, wurde am Tage danach, 2. VIII., ausgefiihrt, als 
der Anfall voriiber war (Tafel 4, untere Reihe): Schon nach 5 Min. ist ein 
Teil des Kontrastes in die Diinndarme hinausgelangt, und auch weiterhin 
erfolgt die Entleerung normal. Nach 2 Stunden nur eine unbedeutende 
Menge im Magen, nach 4 Stunden kein Rest. 


3) Derselbe Patient. 


7. XI. 1934. 1 Stunde nach dem Einsetzen des intensiven Anfalls wird 
Passageuntersuchung ausgefiihrt (Tafel 5): In der ersten Stunde verlasst 
kein Kontrast den Magen. Nach 1 Stunde 15 Min. hat sich eine geringe 
Kontrastmenge in das Duodenum entleert. Nach 1 Stunde und 45 Min. 
erbricht der Patient und das unmittelbar danach aufgenommene Bild 
zeigt eine geringe Kontrastmenge im Magen und einige verstreute Flocken 
in den Diinndarmen. Der Patient bekommt unmittelbar danach eine neue 
Kontrastmahlzeit. 2 Stunden 5 Min. nach Beginn der Untersuchung zeigt 
der Magen in sitzender Stellung ziemlich guten Tonus. Die Diinndarme ent- 
halten immer noch nur kleine Flocken. Nun wird Durchleuchtung in stehen- 
der Stellung ausgefiihrt. Der Magen weist erst ungefahr dasselbe Bild auf 
wie bei der vorigen Exponierung. Keine Peristaltik sichtbar. Plétzlich 
tritt unter Ubelkeiten und Brechreiz eine hochgradige Erschlaffung des 
Magens ein, und der Kontrast sinkt hinunter zum Beckeneingang. Da- 
nach sieht man, wie der Magen sich wieder etwas hebt. Nun wird das 
letzte Bild (Tafel 5, Fig. 6) aufgenommen. Unmittelbar darauf erbricht 
der Pat. 


4) Fall IX. U. O. 

9. III. 1935. Die Passageuntersuchung ist 15 Stunden nach Beginn 
des Anfalls ausgefiihrt (Tafel 6, obere Reihe): Erst nach 45 Min. hat eine 
ausserst geringe Menge Kontrast den Pylorus passiert und liegt in der Duo- 
denalschlinge. Der Kontrast im Magen ist inzwischen recht bedeutend ver- 
diinnt worden. Nach 1 Stunde hat noch eine minimale Menge Kontrast 
den Pylorus passiert. Hiernach wird ein Versuch mit Durchleuchtung in 
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stehender Stellung gemacht. Peristaltik ist nicht mit Sicherheit zu beob- 
achten. Plétzlich tritt starke Tonuserschlaffung ein, der Kontrast sinkt 
weit hinunter zum Becken, der Patient hat Ubelkeiten, ist einer Ohnmacht 
nahe und erbricht. 

Passageuntersuchung unter normalen Verhaltnissen (Tafel 6, untere 
Reihe): Nach 5 Min. erreicht der Kontrast die Flex. duodenojejunalis. Da- 
nach kontinuierliche Entleerung des Magens, der nach 1 Stunde noch 
einen kleineren Rest enthalt. Nach 4 Stunden ist der Magen leer. 


5) Fall Vi. U. P. 

9. VI. 1935. Der Anfall war seit 24 Stunden im Gange. Passageunter- 
suchung: Nach 5 Min. liegt Kontrast im Magen, Bulbus und Duodenum. 
Nach 30 Min. unverindertes Bild. Danach musste die Untersuchung unter- 
brochen werden. 

Passageuntersuchung unter normalen Verhaltnissen: Nach 5 Min. sind 
die proximalen Diinndarmschlingen gefiillt. Danach kontinuierliche Ent- 
leerung, so dass nach 1 Stunde nur ein massiger Rest im Magen iibrig ist. 
Nach 4 Stunden ist der Magen leer. 


6) Fall Xl. L. B. 

13. XII. 1934. Schwerer Anfall, der seit 40 Stunden im Gange ist 
Tendenz zum Nachlassen, bevor der Patient in das Krankenhaus gebracht 
wird. Unmittelbar nach der Aufnahme einmaliges Erbrechen. Wahrend der 
Réntgenuntersuchung ist es dem Patienten weiter schlecht und er klagt hin 
und wieder iiber Schmerzen im Magen. Erbrechen erst 3°/, Stunden nach 
Beginn der Untersuchung, und dies ist auch das letzte Erbrechen wihrend 
dieses Anfalls. Die Untersuchung ist also in die Endphase gefallen 

Passageuntersuchung (Tafel 7, obere Reihe): Der Bulbus fiillt sich un- 
mittelbar. Nach 20 Min. ist eine geringe Menge Kontrast in den Diinn- 
darm entleert. Nach 30 Min. kein weiterer Abfluss. Nach 1 Stunde hat 
eine weitere geringe Kontrastmenge den Magen verlassen. Wahrend der 
folgenden Stunden passieren nur ab und zu kleine Kontrastmengen in den 
Diinndarm (rechte Seitenlage wahrend der ersten 2 Stunden). Nach 3 3/, 
Stunden werden 25 cm* Kontrast erbrochen; trotzdem eine bedeutende 
4 Stunden-Retention. 

Passageuntersuchung unter normalen Verhialtnissen (Tafel 7, untere 
Reihe): Nach 5 Min. sind die proximalen Diinndarmschlingen mit Kontrast 
gefiillt. Danach kontinuierliche Entleerung des Magens. Nach 1 Stunde 
eine unbedeutende Kontrastmenge im Magen, der nach 2 Stunden nahezu 
leer ist. Nach 4 Stunden fillt der Kontrast das Kolon aus. 


7) Fall X. R. B. 
4, VIII. 1934. Anfall seit 26 Stunden. Abnehmende Intensitaét am 
Morgen des 4. VIII. Das letzte Erbrechen im Auto zum Krankenhause 
nach der Aufnahme kein Erbrechen mehr. Réntgen also unmittelbar 
nach dem Aufhéren des Anfalles. 
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Passageuntersuchung: Nach 5 Min. hat kein Kontrast den Magen ver- 
lassen. Nach 10 Min. beginnt der Bulbus duod. sich zu fiillen und nach 
20 Min. ist die Duodenalschlinge beinahe gefiillt. Nach 30 Min. ist eine 
geringe Menge Kontrast in die proximalen Diinndarmschlingen gelangt. 
Massiger Rest nach 2 Stunden. Nach 4 Stunden ist der Magen beinahe 
leer. 


Ich habe auch das Entleerungsbild bei provozierten Anjadllen 
unmittelbar nach deren Einsetzen untersucht. 


8) Fall IV. J. B. 

29. III. 1934. Nach 1 Tag mit ketogener Kost erbricht der Patient am 
folgenden Morgen ein paar Male. Nach Zuckerzufuhr ist der Anfall ziem- 
lich rasch behoben. Passageuntersuchung (Tafel 8, obere Reihe) zeigt, dass 
nach 10 Min. nur eine unbedeutende Menge Kontrast in den Diinndarm 
getreten ist, und nach 30 Min. liegt noch der grésste Teil im Magen. Auch 
nach 2 Stunden gilt dies noch fiir den grésseren Teil des Kontrastes. Ver- 
gleicht man hier mit dem Normalbilde (Tafel 8, untere Reihe), so findet 
man, dass schon nach 5 Min. ein Teil des Kontrastes im Diinndarm liegt 
und dass der Magen nach 30 Min. nur einen kleineren Rest zeigt. 


9) Fall V. B. K. 

9. V. 1934. Nach zweitagiger Karenz und einer ketogenen Mahlzeit 
bricht ein intensiver Anfall von Erbrechen aus, der durch Zuckerlésung 
per os nicht behoben werden kann. Passageuntersuchung (Tafel 9, obere 
Reihe): Nach 20 Min. hat eine ausserst geringe Menge den Pylorus passiert. 
Nach 30 Min. liegt eine unbedeutende Menge Kontrast im proximalen Teil 
des Duodenums. Hiernach erbricht der Patient und die Untersuchung wird 
unterbrochen. 

Zum Vergleich findet sich auf der Tafel das Entleerungsbild wahrend 
freien Intervalles (Tafel 9, untere Reihe). Der Unterschied ist augenfallig. 


Zusammenfassung und Erérterung. 


Wahrend verschiedener Krankheitszustande, unter deren Sym- 
ptomen Erbrechen dominiert, scheint von der motorischen Funk- 
tion des Magens das Evakuierungsvermégen in den Intervallen 
zwischen einem Erbrechen und dem anderen oft gut erhalten zu sein. 
So war das Verhalten bei je einem Fall von Uramie, Pneumonie 
mit Meningismus, akuter Gastroenteritis sowie bei schwerem Infek- 
tionserbrechen und bei zwei Fallen von Arsenikintoxikation. Ein 
Fall von Pneumonie und ein Fall von tuberkuléser Meningitis zeigten 


106 


in den friiheren Stadien der Evakuierung des Magens gleichfalls 
nichts vom Normalen Abweichendes. Dagegen war in je einem 
Fall von Migrane und Coma diabeticum der Entleerungsmecha- 
nismus des Magens gestort. 

Bei periodischem Erbrechen mit Ketonamie zeigt es sich, dass 

yahrend der Anfalle ein sehr abnormer Zustand des Magens vorliegt 
wahrend er in den freien Intervallen in ganz normaler Weise 
fungiert. So wurde bei einem Patienten wahrend dreier verschie- 
denen Anfalle (bei zweien davon schon 1—2 Stunden nach deren 
Beginn) eine beinahe vollstandige Retention nachgewiesen. Ebenso 
war das Verhalten bei zwei anderen Patienten im Laufe der An- 
falle. Bei einem Patienten in der Schlussphase eines Anfalles lag 
gleichfalls noch eine starke Entleerungsstérung vor, wenn der 
Magen auch dann und wann kleine Mengen durchliess. Schliesslich 
zeigte ein Patient unmittelbar nach dem Aufhéren eines Anfalles 
eine noch anhaltende leichte Hemmung der Magenentleerung. 

Es ist weiter nachgewiesen worden, dass unmittelbar nach dem 
Einsetzen von provozierten Anfallen bei zwei Pat. gleichfalls 
abnorme motorische Funktion des Magens vorhanden war. Bei 
dem einen Fall war die Insuffizienz des Entleerungsvermégens 
stark ausgesprochen, beim anderen Falle in geringerem Grad. 
Diese Beobachtungen kénnen erklaren, warum sich die Zucker- 
zufuhr per os im ersteren Falle als unwirksam erwies, im letzteren 
dagegen von Erfolg war. 

Fir periodisches Erbrechen scheint also bezeichnend zu sein, 
dass der Magen wahrend des Bestehens von Anfillen Ausserst 
abnorme Evakuierungsbedingungen aufweist. Die Ursache hierzu 
muss in den Innervationsvorgangen im vegetativen Nervensystem 
liegen. Ob die Stérung dem sympathischen oder dem parasym- 
pathischen Nervensystem zugeschrieben werden soll, ist bei der 
engen Verbindung dieser Systeme miteinander, wie immer schwer 
zu entscheiden. Nach v. Bergmann existieren tiberhaupt keine 
Fille von reiner Vago- oder Sympathikotonie, sondern es mischen 
sich immer Symptome von beiden mit einander. 

Gewisse Bilder (z. B. Tafel 5, Fig. 1—4) deuten auf eine starke 
Hypertonie im Magen, besonders vom distalen Teil des Korpus 
zum Pylorus (regionérer Gastrospasmus), und gleichen iibrigens 
ziemlich stark den Bildern, die Klee bei seinen Versuchen an de- 
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zerebrierten Katzen durch einen erhéhten Vagustonus mit aufge- 
hobenem Sympathikustonus gefunden hat. In der Mehrzahi der 
Falle zeigte dagegen der Magen wiahrend des Anfalls eine ausge- 
sprochene Hypotonie (Tafel 6, 7, 8). In samtlichen Fallen lagen 
ein Pylorusokklusion und sehr schwache, mitunter aufgehobene 
Peristaltik vor. Die Veranderungen von Tonuszustand und Pe- 
ristaltik und die Pylorusokklusion bedingen eine starke Stérung 
des Entleerungsmechanismus. Die schliessliche Wirkung dieser 
Stérungen der Magenmotilitat wird durchwegs ein sehr mangelhaftes 
oder vollstandig aufgehobenes Vermégen des Magens, seinen 
Inhalt in den Darm zu entleeren. 

Es diirfte folglich hier, wie es bei Stérungen der Mageninnerva- 
tion gewéhnlich der Fall ist (Assman) sowohl im sympathischen 
als auch im parasympathischen Systeme ein starker Reizungs- 
zustand vorhanden sein. Ubergang von Hyper- resp. Hypotonie 
zu Atonie wurde beobachtet, wenn der Pat. aus horizontaler in 
vertikale Stellung gebracht wurde, was zeigt, dass im Verlaufe 
des Anfalles Anderungen der Reizungsimpulse stattfinden kénnen 
(siehe Fall VII und IX). 

Fiir das periodische Erbrechen mit Ketonamie ist also ein 
abnormer Innervationszustand im vegelativen Nervensysltem charak- 
teristisch. Die Krankheit kann in dieser Hinsicht zu den funktio- 
nellen Magenneurosen im engeren Sinne gerechnet werden. 

Betreffs des pathologischen Befundes bei dem oben erwahnten 
Fall von Migrane sei auf die interessante Tatsache hingewiesen, 
dass viele Verfasser friiher wie spater betont haben, dass zwischen 
Migraine und periodischem Erbrechen ein Zusammenhang bestche. 
Dabei stiitzen sie sich vor allem auf das haufige Vorkommen von 
Migraine in der Aszendenz, ein Verhalten, dass ich gleichfalls be- 
statigen konnte (6 von 14 Fallen). Hamburger hat auch die Be- 
obachtung gemacht, dass periodisches Erbrechen in den Kinder- 
jahren spater in Migrane tibergehen kann (zit. nach Siegl). Was 
den Reizungszustand  vegetativen Nervensystem betrifft, 
scheint sich also vielleicht ein Beriithrungspunkt vorzufinden. 
In Bezug auf den Fall von Coma diabeticum will ich nur darauf 
hinweisen, dass der Stoffwechselzustand dabei und bei schweren 
Anfallen von periodischem Erbrechen in gewissen Beziehungen 
gleichartig ist. 
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Schliesslich will ich auch betonen, dass die Réntgenunter- 
suchungen bei der kongenitalen intermittierenden Duodenalstenose 
(Camera, Duval und Rouz) sichtlich ganz andere Resultate gegeben 
haben, als ich bei periodischem Erbrechen mit Ketonamie gefunden 
habe. Dies deutet darauf, dass wir es hier mit zwei verschiedenen 


Krankheitszustanden zu tun haben. 
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KAPITEL IX. 


Die Bedeutung der Stérung der Magenfunktion fiir Patho- 
genese und Symptomatologie des periodischen Erbrechens 
mit Ketonamie. 


Die im vorigen Kapitel beschriebenen Merkmale des periodischen 
Erbrechens, der abnorme Reizzustand im vegetativen Nerven- 
system im Hinblick auf die Innervation des Magens, erméglichen 
die Beleuchtung gewisser Fragen, die mit dieser Krankheit zu- 
sammenhangen. Schon friiher wurde darauf hingewiesen, dass 
das mangelhafte Entleerungsvermégen des Magens erklaren kann, 
weshalb Zuckerzufuhr per os bei provozierten Anfallen mitunter 
wirkungslos war. Dasselbe kann natirlich bei spontanen Anfallen 
eintreffen. 

Vom nachgewiesenen Reizzustande im autonomen Nerven- 
system ausgehend, kann es von Interesse sein, den Auslésungs- 
mechanismus des einzelnen Anfalls etwas naher zu erértern. Ich 
gehe von den Beobachtungen aus, die ich an meinem Material 
machen konnte. 

Es ist erstens méglich, sich eine zentral bedingte Auslésung des 
Anfalles vorzustellen. Der Mechanismus kann hierbei verschieden 
sein. Was ein rein psychogenes Auftreten betrifft, ist eine solche 
Genese von mehreren Seiter hervorgehoben worden. Nach dem 
extremsten Standpunkt ware die Krankheit ja eine Manifestation 
von Hysterie. In meinem Material habe ich bei einem Patienten 
(VIII) einen Anfall gesehen, wo ein rein psychisches Moment die 
Ursache war, und konnte einen anderen Patienten (X) beobachten, 
wo psychische Faktoren sicher von wesentlicher Bedeutung fiir 
den Verlauf der Krankheit waren. Im vorigen Kapitel ist ja auch 
gezeigt worden, in welchem Umfang man auf psychogenem Wege 
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die Motilitat des Magens beeinflussen kann. Ein psychogener Ent- 
stehungsmechanismus ist auch bei periodischem Erbrechen méglich, 
er diirfte aber, nach meinem Material zu urteilen, selten sein. 

In zwei anderen Fallen (VI und XIII) erfolgte offenbar gleich- 
falls eine Auslésung auf zentralem Wege, wenn auch von anderer 
Art. Bei diesen beiden Patienten brach namlich ein Anfall in un- 
mittelbarem Anschluss an eine Autofahrt aus. 

Ich will hier betonen, dass Kinder mit periodischem Erbrechen, 
wie es auch aus meinem Material hervorgeht, oft Neuropathen 
sind, eine Ansicht, die allgemein hervorgehoben wird. Anderseits 
moéchte ich auch darauf hinweisen, dass es in meinem Material 
mit dieser Krankheit behaftete Kinder gibt, an welchen weder in 
ihrem Elternheim noch bei langdauernden Beobachtungen im 
Krankenhause irgendwelche Zeichen von Neuropathic zu merken 
waren (III, IV, VI, XIII). 

Kbenso wie eine zentral bedingte kann man auch sehr gut eine 
reflektorische Auslésung des Reizungszustandes annehmen, und ein 
schénes Beispiel hierfiir findet sich in Fall VII (Tafel 4). Hier 
entstand ein Anfall in unmittelbarem Anschluss an eine akute 
Uberladung des Magens. Bei der Aufnahme in das Krankenhaus 
war Azeton weder im Harn noch im Blute vorhanden und der 
Zuckergehalt des Blutes betrug 100 mg %. Ein gleichartiger Mecha- 
nismus liegt vor, wenn der Anfall auf eine akute Gastritis oder 
Gastroenteritis folgt. Beispiele hierfiir kann man im ersten Anfall 
beim Fall V und im letzten beim Fall XIV finden. 

Unter den oben genannten Umstanden kénnen also Anfalle 
ausbrechen, ohne dass eine Stoffwechselstérung hierfiir verantwort- 
lich gemacht werden kann. Wenn aber einmal Erbrechen aufge- 
treten ist, wird man rasch Ketose hinzutreten sehen, infolge der 
grossen Neigung dieser Kinder hierfiir und der durch Fliissigkeits- 
verlust verursachten Exsikkation. 

Anfalle von periodischem Erbrechen kénnen also entweder da- 
durch entstehen, dass durch Kohlenhydratinanition die typische 
Stoffwechselreaktion provoziert wird, die ihrerseits die abnorme, 
motorische Reaktion des Magens in Gang setzt, oder dadurch, dass 
die letztere auf Grund zentral oder reflektorisch bedingter Aus- 
lésung primar in Funktion tritt, worauf rasch die typische Ver- 


anderung im Stoffwechsel folgt. Auf andere Moéglichkeiten fiir 
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die Auslésung der Anfalle werde ich im Kapitel XI zuriick- 
kommen. 

In diesem Zusammenhang will ich aber den interessanten Fall 
(XV) mit Provokation eines schweren Brechanfalls bei einem Kind, 
das vor seiner Aufnahme in das Krankenhaus keine Anfalle von 
Erbrechen gehabt hatte, zur Beleuchtung heranziehen. Dieser 
-atient zeigt in der Vorgeschichte eine deutliche Empfindlichkeit 


fiir ketogene Kost, die ihm von einem Arzt ordiniert worden war. 
Kine Intoleranz fiir Diat mit ketoplastischer Wirkung ist nicht 
absolut charakteristisch fiir Kinder, die an periodischem Erbrechen 
leiden. Auch bei gewissen anderen Kindern kann eine Ein- 
wirkung entstehen, aber nie als Brechanfalle sondern gewéhnlich 
nur in Form von Appetitlosigkeit und vereinzeltem Erbrechen. 
Hier fehlt der vegetative Reizzustand. Kommt dieser dazu, so 


} entwickelt sich das Bild zu periodischem Erbrechen. 

Beim Diatversuch zeigt der obengenannte Patient (Kap. IV) 
schon im Beginn des ketogenen Regimes starke Allgemeinreaktion 
und einzelne Male Erbrechen, es bildet sich jedoch kein Anfall von 
wiederholtem Erbrechen aus. Aber am fiinften Versuchstage, 1 
Stunde nachdem eine Adrenalininjektion gegeben worden war, 
tritt ein besonders schwerer Brechanfall auf, der erst nach 2 Tagen 
zum Stehen gebracht werden konnte. Réntgenaufnahme konnte 
auf Grund des Zustandes des Patienten nicht ausgefiihrt werden, 
aber das Erbrochene zeigte nie Gallenbeimengung. In diesem Falle 
fand sich eine besonders kraftige Ketonamie und -urie und eine 
starke Blutzuckersenkung vor (Tabelle XXII, S. 172). Der Kohlen- 
hydratmangel verursachte also hier eine recht ausgesprochene 


Wirkung auf das Allgemeinbefinden und auch Erbrechen, das 
Adrenalin léste aber den wirklichen Anfall aus. Ich erinnere in 
diesem Zusammenhang an Heymanns Provokation von einem 
Brechanfall bei einem Kind mit periodischem Erbrechen. Dieses 
Kind hatte 24 Stunden auf ketogener Kost gestanden, und der 
Anfall trat 1 Stunde nach der Adrengalininjektion auf. 

Wie aus Kapitel I hervorgeht, hat Adrenalin die Wirkung, dass 
eine bestehende Ketose und Azidose verstarkt wird. Wahrschein- 
lich wurde der Anfall aber nicht durch Wirkung auf den Stoff- 
wechsel ausgelést, wenn eine solche auch zu seinem Auftreten bei- 


getragen haben kann. Eher handelt es sich vorwiegend um die 
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Wirkung des Adrenalins als eines ausgepragt sympathikusreizenden 
Mittels auf die Motilitat des Magens. 

Hier will ich im Vorbeigehen auf eine Beobachtung hinweisen, 
die Klee bei einem von seinen Tierversuchen machte. Nach Deze- 
rebration steht der Magen, wenn der Splanchnikus intakt gelassen 
war, unter erhéhtem Vagustonus, ein Spasmus wird aber nicht aus- 
gelést. Einem Tier injizierte Klee indes Adrenalin, und hier beob- 
achtete er nun eine rasch voriibergehende Erschlaffung des Magens, 
die danach in einen ausgepragten Gastrospasmus umschlug. Auf 
ahnliche Weise kann man sich die auslésende Wirkung des 
Adrenalins bei meinem Versuch denken. Hierdurch kommt ein 
vegetatives Reizungsmoment dazu, das sich zu der vorher 
vorhandenen Wirkung des Kohlenhydratmangels summiert. Wir 
haben damit die beiden erforderlichen Faktoren. Unter nor- 
malen Verhaltnissen injiziert, hatte dieselbe Menge Adrenalin 
namlich bei Untersuchung keine Wirkung auf den Patienten, und 
auch die ketogene Kost allein konnte keinen Brechanfall her- 
vorrufen. Fehlt aber die Wirkung der Kohlenhydratkarenz auf 
den Allgemeinzustand, so entsteht auch bei Adrenalin und keto- 
gener Kost kein Brechanfall. Bei sechs von meinen Kontroll- 
patienten (5, 6, 9, 10, 11, 12) ist namlich diese Probe ohne jede 
Wirkung vorgenommen worden. 

Die abnorme motorische Funktion des Magens bei periodischem 
Erbrechen kann zur Beleuchtung gewisser Symptome bei dieser 
Krankheit beitragen. Zunachst will ich etwas naher auf die 
Schmerzsensationen eingehen. Verschiedene Forscher (Marfan 
u. a.) fiihren die Schmerzen gewohnlich auf die Rektusmusku- 
latur zuriick, die durch die Anstrengungen empfindlich wird. 
Einige Verfasser betonen, wie unbedeutend die subjektiven 
Symptome im allgemeinen sind, andere finden das Gegenteil. 
Es ist auch offenbar, dass recht grosse individuelle Variationen 
existieren (Sieg). 

Manchmal sind, nach dem, was ich gefunden habe, die subjek- 
tiven Symptome unwesentlich, jedenfalls klagen die Kinder sehr 
wenig dariiber. Bei anderen Fallen kann man sehr heftige Schmer- 
zen konstatieren. So wurde einer von meinen Patienten (II) unter 
der Diagnose Nierensteinanfalle in das Krankenhaus geschickt. 
Es scheint sich hier nicht so sehr um anhaltende Schmerzen zu 


| 


113 


handeln, jedenfalls nicht um solche von starkerer Intensitat, son- 
dern eher um anfallsweise auftretende Beschwerden vor allem in 
Zusammenhang mit Zufuhr von Fliissigkeit per os. Bei mehreren 
atienten habe ich gefunden, dass sich unmittelbar nach Zufuhr 
von einem einzigen Tecléffel Fliissigkeit krampfahnliche Schmerzen 
einstellten, so dass der Patient sich vor Verzweiflung im Bette hin- 
und herwirft (siehe z. B. Fall V, Kap. IV). Die Fliissigkeitszufuhr 
lést. spastische Symptome wahrscheinlich aus und_ verstarkt 
sie, was mit Schmerzempfindungen verbunden ist. 

In diesem Zusammenhang will ich auch darauf hinweisen, dass 
der Patient wahrend des Bestehens von ziemlich ausgesprochenem 
Gastrospasmus keine nennenswerte Beschwerden zu haben braucht 
(wie beispielsweise im Falle VII, Tafel 5). Wenn der Patient da- 
gegen aus horizontaler in vertikale Stellung gebracht wird, kommt 
es manchmal vor, dass der Magen plétzlich als Vorboten von Er- 
brechen Veranderungen in seinem Tonuszustand zeigt (Tafel 5, 
letztes Bild). Hierbei gibt der Patient oft Schmerzen an. Die 
Schmerzen stehen offenbar in Zusammenhang mit den Tonus- 
veranderungen, was auch ganz natiirlich ist. Ich méchte hier 
hinzufiigen, dass laut Assman durch Untersuchungen von L, 
Miiller bewiesen worden ist, dass sensitive Symptome vom 
Bauch wahrscheinlich oft durch spastische Kontraktionen der Ma- 
genwand bedingt sind, und diese Ansicht findet eine Stiitze in 
Fabers Untersuchungen des intrastomachalen Druckes, wobei er 
nachweisen konnte, dass Schmerzangaben der Patienten regelmassig 
mit Steigerung des Drucks zusammenfielen. 

Schon im vorhergehenden ist erwahnt worden, dass die aufge- 
hobene Verbindung zwischen Darm und Magen fiir den Charakter 
des Erbrochenen Bedeutung hat. Hierdurch wird erklart, dass dieses 
oft erst gegen Schluss eines Anfalles, wenn die Passage wieder 
gedffnet wird, Gallenbeimengung zeigt. Dieses Verhalten spielt 
indes wahrscheinlich eine noch gréssere Rolle dadurch, dass der 
Fliissigkeitsverlust des Organismus vor allem durch Sekretion des 
Magens bedingt wird. Hierdurch wird ein grosser Verlust von sau- 
ren Valenzen verursacht, wahrend die alkalischen Darmsekrete 
im Organismus verbleiben. Es ist klar, dass dieses Verhalten von 
wesentlicher Bedeutung fiir das Séure-Basen-Gleichgewicht des 
Korpers ist. 
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Der Fliissigkeitsverlust des Kérpers ist bei Anfallen von perio- 
dischem Erbrechen stets ein sehr hervortretendes Symptom. 
Fiir die Grosse dieses Verlustes spielt das mangelhafte Entleerungs- 
vermégen des Magens natiirlich eine grosse Rolle. Dies wird klar, 
wenn man einen Vergleich mit anderen schweren Brechzustanden 
zieht, wo der Magen seine Fahigkeit der Weiterbeférderung seines 
Inhalts zum Darm beibehalt. Die periodischen Brechanfalle unter- 
scheiden sich aber nicht nur dadurch von vielen anderen, dass 
die Zufuhr per os im allgemeinen wertlos ist, sondern es scheint 
bei den ersteren auch eine abnorm reichliche Sekretion aus dem 
Magen vorzuliegen. Auf diesen Magensaftsfluss weisen Marjan, 
Knoepfelmacher und Uffenheimer hin, und ich verweise auf einen 
meiner provozierten Falle (II), wo der Fliissigkeitsverlust durch 
den Magen auf mehr als drei Liter per 2 Tage berechnet werden 
konnte, und auf einen anderen (V), wo das Erbrechen der erste 
zehn Male sich auf mehr als 1 \% Liter belief. 

Die Ursache dieser Gastrosukkorrhée ist wohl zunachst gleich- 
falls auf abnorme Innervationsimpulse im vegetativen Nerven- 
system zuriickzufiihren, das auch die sekretorische Funktion des 
Magens reguliert. Vielleicht kann die Sekretion durch Bewegungen 
der Schleimhaut selbst geférdert werden (Forssell), wie auch durch 
einen behinderten Lymphabfluss aus dem Organ infolge von Zu- 
sammenpressung der Lymphgefasse durch Kontraktion der Muskeln 
(King, Arnold und Church). 

Das aufgehobene Evakuierungsvermégen des Magens bei perio- 
dischem Erbrechen hat natiirlich auch die Bedeutung, dass die 
Inanition bei dieser Krankheit von Anfang an vollstandig wird. Dies 
braucht bei anderen schweren symptomatischen Brechanfallen bei 
verschiedenen Krankheitszustanden, wie schon gezeigt wurde, nicht 
der Fall zu sein. Der Magen behalt bei diesen sein Entleerungsver- 
mégen in der Zwischenzeit zwischen einem Erbrechen und dem 
andern bei. Zufuhr von gewohnlicher fliissiger Nahrung, wie sie 
oft vorgenommen wird, fiihrt daher diesem Organismus eine ge- 
wisse Nahrungsmenge zu, darunter auch Kohlenhydrate. Mit 
anderen Worten, die Karenz wird beim periodischen Erbrechen 
vollstandiger als bei anderem. Wir sind deshalb zu der Ansicht 
berechtigt, dass die bei dieser Krankheit eintretenden Stoffwechsel- 


stérungen wenigstens teilweise als Folge vollstandiger Inanition 
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zu betrachten sind. Von diesem Gesichtspunkte will ich die beiden 
Symptome Hypoglykamie und Ketonadmie ins Auge fassen. 

Hypoglykdémie als Symptom petiodischen Erbrechens wurde 
mehrere Male nachgewiesen und als Charakteristikum betrachtet. 
Ich erinnere an den Wert 37 mg %, den Ross und Josephs fanden, 
ferner an die Auffassung, die diese Forscher ebenso wie Hilliger 
und Knoepfelmacher iiber die Bedeutung der Hypoglykamie in 
pathogenetischer Beziehung hegten. Mehrere Forscher hingegen 
bestritten, dass die Hypoglykamie ein charakteristisches Symptom 
sei. Heymann sammelte im Jahre 1929 6 Angaben aus der Literatur 
iiber die Blutzuckerkonzentration im Laufe von Anfallen, und 
diese variieren zwischen 70 und 137 mg %; er selbst berichtete 
iiber zwei Werte von 85 und 102mg %. Salomonsen und Bjelke 
fanden bei zwei Anfallen eines und desselben Patienten eine Kon- 
zentration von 103 mg % und 183 mg %. Siwe fiigte im Jahre 
1934 nicht weniger als 12 Werte von 10 verschiedenen Anfiallen 
bei 5 Patienten hinzu. Hier war die Konzentration zwischen 50 
und 110 mg %, bei 6 Werten unter 65 mg %. Darrow und Cary 
(1935) fanden bei einem Patienten den Wert 52 mg %, bei einem 
anderen 62 mg %, bei weiteren zwei normale Werte. Die Angaben 
aller dieser Forscher stammen indes von einzelnen, zu verschiedenen 
Zeitpunkten wahrend der Anfalle entnommenen Proben. 

Hier herrschen komplizierte Verhaltnisse. Fiirs erste will ich 
auf die fiir das Kindesalter kennzeichnende Tendenz des Blut- 
zuckers hinweisen, bei Karenz zu sinken (Kap. I). Diese Tendenz 
zu Hypoglykamie besteht auch bei Kindern mit periodischem Er- 
brechen und scheint ziemlich stark ausgesprochen zu sein, wenn 
e auch in meinem Material nicht nachweisbar starker ist als 


bei anderen Kindern (Kap. V). Die niedrigen Blutzuckerwerte, 
die man mitunter bei periodischem Erbrechen sieht, sind also 
der Ausdruck der Hungerliypoglykamie bei diesem Kindern. Ich 
will es dabei dahingestellt sein lassen, ob auch eine spezielle Stoff- 
wechselanomalie vorliegt, die bei diesen Kindern eine starkere 
Blutzuckersenkung bei Kohlenhydratkarenz hervorrufen  wiirde, 
als bei normalen Kindern. 

Die 12 Blutzuckerwerte bei verschiedenen spontanen Anfallen, 
welche Werte ich unmittelbar nach der Aufnahme des Patienten 
ins Krankenhaus fand, wobei die Annahme berechtigt ist, dass 
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nichts vorgenommen worden war, was die Konzentration des Blut- 
zuckers hatte beeinflussen kénnen (z. B., dass Glykose per rektum 
oder nach Aufhéren des Anfalls Zuckerlésung per os zugefiihrt wor- 
den ware u. dgl.), variieren zwischen 57 und 100mg %.! Der 
héchste hatte sich bei einem Anfall gezeigt, der nur 2 Stunden ge- 
dauert hatte, der niedrigste bei einem Anfall in dessen ersten 24 
Stunden, 28 Stunden nach der letzten Mahlzeit. Die Halfte von 
allen Werten liegt tiber 80 mg %. Man kann jedenfalls nicht sagen, 
dass Hypoglykamie ein konstantes Symptom bei periodischem Er- 
brechen ist. 

Die Erklarung fiir das Verhalten, dass der Blutzucker trotz der 
Inanition bei Brechanfallen nicht immer hypoglykaimische Werte 
zeigt, liegt in dem Umstande, dass wahrend der Anfalle Tendenz 
zu spontaner Steigerung des Blutzuckers besteht. Bei drei provo- 
zierten Anfallen trat dies deutlich hervor. Im Falle III stieg der 
Blutzucker im Laufe von 3 Stunden, vom Anfang des Erbrechens 
gerechnet, von 63 mg % auf 74 mg %, beim Falle IV in derselben 
Zeit von 63 mg % auf 72mg %. Fall II zeigte steigende Werte 
54—67—79—86 mg %, um 9—14——17—19,30 Uhr; der Anfall trat 
um 11 Uhr 30 auf. In der Zeit, in der diese Proben entnommen 
wurden, wurden keine Kohlenhydrate zugefihrt. 

Die Ursache dieser Blutzuckersteigerung liegt wahrscheinlich 
im grossen Fliissigkeitsverlust wahrend der Anfalle. Schiff und 
Choremis haben gezeigt, dass Hypoglykamie bei Karenz durch 
Fliissigkeitseinschrankung in betrachtlichem Grade verhindert 
werden kann. Rasch einsetzende Exsikkation wirkt also der 
Tendenz zu Hypoglykamie bei Ausbruch des Anfalls entgegen. 

Auch das seit Marfans Beobachtungen im Jahre 1901 vielbe- 
sprochene Symptom Kelondmie und Kelonurie will ich hier etwas 
naher erértern. In meinen Versuchen konnte ich zeigen, dass dei 
Totalazetongehalt im Blut bei den kranken Kindern im Hunger- 
zustand rascher zunimmt als bei den normalen, und dass ebenso 
die Ausscheidung von Totalazeton groésser ist. Diese abnorme Stoff- 
wechselerscheinung erklart, dass als Folge von falscher Diat, frei- 
willigem Hunger, evtl. in Kombination mit herabgesetzter Fliissig- 
keitszufuhr, Infektionen und dergl. leicht Azeton entsteht und oft 


1 In einem weiteren Fall (XIV), der nachtraglich hinzukam, betrug die 
Blutzuckerkonzentration 154 mg %. 
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schon bei Ausbruch des Anfalls vorliegt. Im weiteren Verlauf da- 
gegen greift ausserdem das andere Moment ein, die Stérung der 
Magenentleerung. Ich weise nur auf den extremen Fall von 
Infektionserbrechen (B. L., Kap. VIII) hin, wo trotz dicht 
aufeinanderfolgendem Erbrechen durch mehrere Tage keine 
pathologische Produktion von Ketonkérpern entstand, was im 
wesentlichen dem aufrechterhaltenen Entleerungsvermégen des 
Magens zugeschrieben werden muss. Beim periodischen Erbrechen 
besteht dagegen vollstandige Inanition. Aber nicht nur hierdurch 
wird die Ketonamie grésser als bei anderem schweren Erbrechen. 
Wahrscheinlich spielt die ausgepragte Exsikkation auch hierbei 
eine grosse Rolle. Goldblatt, Behre, Schiff und Choremis haben alle 
die grosse Bedeutung der Fliissigkeitseinschrankung fiir die Ent- 
stehung der Ketose betont, und Ehrstrém hat die Bedeutung her- 
vorgehoben, die der Wassermangel in den Geweben iiberhaupt fiir 
die Ausscheidung von Ketonsubstanzen besitzt. 


KAPITEL X. 


Vorkommen und Bedeutung von Chliorid- und Salzsaure- 
verlusten des Organismus bei Anfallen von periodischem 
Erbrechen. 


Bei Zustaénden von schwerem Erbrechen haben wir nicht nur zu 
erwarten, dass der Organismus grosse Fliissigkeitsverluste durch 
den Magen erleidet, sondern auch, dass betrachtliche Mengen von 
Salzsiure und Chloriden verloren gehen. Das Verhaltnis zwischen 
Saure und Totalchloriden im Mageninhalt ist indes unter gewohn- 
lichen Sekretionsverhaltnissen variabel, und es ist anzunehmen, 
dass dies auch bei Erbrechen der Fall ist. Die Einwirkung auf den 
Organismus kann hierdurch variieren. 

Uber den Chloridgehalt des Magensaftes stimmen die Angaben 
wenig tiberein. Dies beruht indes in erster Linie darauf, dass die 
Bezeichnung Magensaft auch dann angewendet wird, wenn es sich 
keineswegs um das reine Magensekret handelt, sondern auch im 
Sinne von Mageninhalt tiberhaupt, z. B. nach einer Probemahl- 
zeit. Im letzteren Falle sind natirlich die Zusammensetzung der 
Probemahizeit, die Beimengung von Speichel, die Entleerung des 
Magens usw. von wesentlicher Bedeutung, und die Untersuchung 
zeigt nicht die Zusammensetzung des Magensaftes, sondern des 
Mageninhaltes. Gelmann und Scheweluchin sammelten im Jahre 
1933 die von mehreren Forschern gemachten Angaben tiber den 
Chloridgehalt des Mageninhalts beim Menschen; die Ziffern variie- 
ren von 0,30 bis 0,65 %, und sie selber finden grosse Variationen. 
Dasselbe hob Teorell im Jahre 1933 hervor. 

Betreffs des reinen Magensaftes glauben nunmehr viele Forscher, 
dass seine Chloridkonzentration sehr konstant ist. Rosemann wies 
hierauf schon im Jahre 1907 hin und seine Werte fiir Hunde 
liegen zwischen 0,581 und 0,642 %, entsprechend 164—180 


| 
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mmol!). Teorell findet ahnliche Werte bei Katzen. In verschiedenen 
Sekretionsstadien blieb die Chloridkonzentration ziemlich konstant 
bei 150—180 mmol mit einer Durchschnittszahl von 168 mmol 
(= 0,596 %). Diese Konzentration entspricht ungefahr dem osmo- 
tischen Druck des Blutes. Gilman und Cowgill finden im Jahre 1933, 
dass reiner Magensaft beim Hunde einen Chloridgehalt von approxi- 
mativ 160 mmol hat. Sie glauben, in Versuchen gezeigt zu haben, 
dass Variationen im osmotischen Druck des Blutes von parallelen 
Veranderungen im osmotischen Druck des Magensaftes begleitet 
sind. Der letztere ist indes fast ausschliesslich eine Funktion der 
Chloridkonzentration. Folglich wiirde diese durch den osmotischen 
Druck des Blutes reguliert werden. 

Wahrend also die Chloridkonzentration im Magensaft ein 
ziemlich konstanter Faktor zu sein scheint, unterliegt die Azi- 
ditat des Magensaftes grésseren Variationen. Die Ursache der 
Variationen in der Aziditat ist strittig, und hier kann keine Rede 
davon sein, auf diese Theorien naher einzugehen. Gewisse Forscher 
(Pawlow, Heidenhain) sind der Ansicht, dass der Magensaft mit 
konstant hoher Aziditaét abgesondert wird. Die Variationen der 
Konzentration sollten auf einer neutralisierenden Wirkung von 
alkalischem Schleim oder auf Regurgitation alkalischen Sekrets 
aus dem Darm beruhen. Nach einer anderen Ansicht wird die 
Salzsaure in verschiedener Konzentration produziert, je nach der 
Sekretionsenergie der Zellen (Rosemann, Katsch). Teorell kommt 
in seinen experimentellen Untersuchungen zu der Ansicht, dass 
die Salzsiure des Magensaftes wahrscheinlich mit einer gewissen 
hohen Konzentration ausgeschieden wird, und dass die Aziditats- 
reduktion in der Hauptsache dadurch zustandekommt, dass die 
Wasserstoffionen in die Mukosa und das Blut diffundieren, wobei 
sich ein Austausch gegen Alkaliionen vollzicht. 

Die Konzentrationen von Salzséure und Chloriden sind also 
zum grossen Teil voneinander unabhangig. Es scheint jedoch inso- 
fern eine gewisse Gesetzmassigkeit zu bestehen, als eine hohe Azi- 
ditat oft hohem Chloridgehalt entspricht, und eine Verringerung 
der Chloridkonzentration oft von niedrigerer Aziditat begleitet 
wird (Teorell, Gelmann und Scheweluchin). 


1) Mit »mmol» wurde im folgenden Millimol per Liter bezeichnet. 
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Das oben Erwahnte gilt von der Zusammensetzung des Magen- 


saftes unter normalen Sekretionsbedingungen. Es ist selbstver- | 
standlich, dass unter pathologischen Verhaltnissen, wie schweren 
Brechzustanden, irgendwelche Veranderungen der Zusammen- 
setzung des sezernierten Magensaftes vorliegen kénnen. Wir wissen | 


sehr wenig tiber evtl. Variationen der Chlorid- und Salzséure- 
konzentration des Mageninhalts bei Zustanden, wie beispielsweise 
Anfallen von periodischem Erbrechen. Und doch wire es von 
grossem Interesse, wenn dies naher klargelegt wiirde. Im folgenden 
will ich einige Werte angeben, die ich wahrend des Bestehens von 


Anfallen gefunden habe. 
Bei Untersuchung von erbrochenem Mageninhalt haben wir | 


es natirlich oftmals mit einer Mischung von verschiedenartigem 
Sekret und nicht mit reinem Magensaft zu tun. Es kann regur- 
gitierter Darminhalt sowie Sekret aus der Mundhoéhle beigemengt 
werden, von etwa per os zugefiihrter Fliissigkeit nicht zu sprechen. 
Die Schleimsekretion im Magen ist auch mitunter ziemlich stark. 
Was die Beimengung von Darminhalt betrifft, k6nnen wir indes 
auf Grund der friiher nachgewiesenen Abschliessung des Darms 
annehmen, dass dieses Moment beim periodischen Erbrechen eine 
kleinere Rolle spielt. Nachstehende Angaben beziehen sich auf 
Erbrochenes von einer Zeit, zu der nichts per os zugefiihrt worden 
war. Demzufolge kénnen wir annehmen, dass das Erbrochene im 
wesentlichen aus Flissigkeit besteht, die vom Magen sezerniert 
wurde. 

Ich habe Untersuchungen iiber Salzsaurekonzentration des 
Erbrochenen bei 7 Anfallen von periodischem Erbrechen und tiber 
die Chloridkonzentration in 6 von diesen Fallen ausgefiihrt. Sie 
sind in Tabelle VIII zusammengestellt. 

Die Chloridkonzentration im erbrochenen Mageninhalt scheint 
ziemlich hoch zu sein und die oben angefihrten, fiir reinen Magen- 
saft charakteristischen Werte erreichen zu kénnen. Die niedrigeren 
Konzentrationen beziehen sich im allgemeinen auf die letzten 
Brechakte wahrend des Anfalles. Dasselbe gilt von der Konzentra- 
tion der Salzsdure. Diese ist auch im allgemeinen ziemlich hoch, 
sie erreicht wenigstens oft ein Niveau, das hoher ist, als wir es bei 
Probemahizeiten zu finden pflegen. Von Interesse ist indes, dass 
ein Patient (V) an einem Tage bei einem Anfall keine freie Salz- 


TABELLE VIII. 


Erbrechen 


Fall Tag Cl HCl 
mmol mmol % 

V 10. V. 1934 0 0 

12. V. 1934 — 32—69 0.12—0,25 
VIII 10. VI. 1934 120—155; 0.43—0.55 13—69 0.16—0,25 
IX 6. VII. 1934 118—160 0.42—0.57 5—40 0.02—0.15 
IX 9. IIT. 1935 85—114) 0.30—0.40 9—37 0.03—0.14 
XI 13. XII. 1934 160 0.57 15 0.16 
XIII 7. VIL.-8. VII. 

1935 53-—159| 0.19—0.56 11—40 0.04—0,15 

XIV 30. VIII. 1935) 169—175| 0.60—0.62 18—60 0.18—0.22 


sdure im Erbrochenen aufwies, zwei Tage spater dagegen eine ziem- 
lich hohe Konzentration. Ausser den Angaben in dieser Tabelle 
sei auch angefiihrt, dass bei Stichproben, die wahrend eines schwe- 
ren Anfalles beim Patienten VII genommen -wurden, das Er- 
brochene, wie sich zeigte, Salzséure enthielt (19—31 mmol). Hier 
war indes auch Fliissigkeit per os zugefiihrt worden. 

In der Literatur konnte ich nur ein paar Angaben iiber die 
Salzsdurekonzentration im Erbrochenen finden. Knoepfelmacher 
gibt an, dass er in einem Falle hohe Konzentration sah, in ein paar 
anderen dagegen nur Spuren von Salzsaure. Klinke fand in einem 
Fall ziemlich hohe Aziditat, die bei spateren Brechakten sank; 
ebenso verhielt sich die Chloridkonzentration variierend. 

Der Verlust von Salzséure durch den Magen spielt in bezug 
auf das Sdure-Basen-Gleichgewicht eine wesentliche Rolle. Wie 
oben gezeigt wurde, kann freie HC] wenigstens temporar im Er- 
brochenen fehlen. Die Aziditaét kann jedoch anscheinend bis zum 
letzten Erbrechen — auch in ziemlich hoher Konzentration — 
erhalten bleiben. Die Saureverluste sind dann bedeutend, beson- 
ders, da die Mengen verlorenen Magensaftes oft gross sind. Dieses 
Verhalten muss in alkalotischer Richtung wirken. 

Wie in einem anderen Zusammenhang hervorgehoben wurde, 
haben Kinder, die an periodischem Erbrechen leiden, eine ausge- 
prigte Neigung zu Ketose, die Veranlassung zu Azidose gibt. 

Es besteht demzufolge, was das Séure-Basen-Gleichgewicht 
betrifft, bei periodischem Erbrechen ein stark antagonistisches 
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Wahr- 
scheinlich tiberwiegt anfangs die azidotische Wirkung der Ketose, 


Verhaltnis zwischen den beiden obenerwahnten Faktoren. 


es ist aber nicht unwahrscheinlich, dass spaiter durch den Verlust 
von sauren Valenzen eine Alkalose entstehen kann. Je nachdem, 


welcher Faktor iiberwiegt, wiirde also bei periodischem Erbrechen 
mitunter Azidose, ein andermal Alkalose vorliegen kénnen. Ich 
mochte hier darauf hinweisen, wie relativ selten es in Wirklichkeit 
vorkommt, dass klinische Symptome von Azidose auftreten. Fer- 
ner iiberraschte es mich schon friih, dass es sich z. B. bei Vorliegen 
von grosser Atmung gewohnlich um ein ziemlich friiheres Stadium 
von Brechanfallen handelte. Spéater wird die Atmung oft ober- 
flachlich und unregelmassig. Auch Klinke hebt hervor, wie selten 
man klinische Symptome von Azidose sieht. 

Untersuchungen des Séaure-Basen-Gleichgewichtes bei perio- 
dischem Erbrechen liegen in Form von einzelnen Werten vor, die | 
von einigen Verfassern mitgeteilt wurden. So fanden Ross und 
Josephs, Seckel, Klinke sowie Darrow und Cary cine Senkung der 
Alkalireserve. Die letztgenannten beiden Verfasser fanden gleich- 
zeitig hiermit eine normale oder hohe Konzentration von Serum- 
chlorid und sprachen die Vermutung aus, dies beruhe darauf, dass 
das Erbrochene bei dieser Krankheit oft aus alkalischem Magen- 
saft besteht. Graham und Morris (1933) haben gleichfalls gefunden, 
dass die Alkalireserve gesenkt ist. Sie geben auch an, dass »the 
vomitus contains abundant chloride, but no free hydrochloric 
acid», Ebenso betonen Peters und van Slyke die starke Azidose 
und nehmen gleicherweise an, dass das Erbrochene keine freie 
Salzsaure enthalt. 

Dass freie Salzsaure jedoch oft im Erbrochenen vorkommt, 
geht aus obigem hervor. Es finden sich in der Literatur auch 
Angaben iiber Alkalose bei periodischem Erbrechen (Hartmann 
und Smyth). Graham und Morris unterscheiden »an alkalotic type 
of cyclical vomiting», welche Form zum Unterschiede von der ge- 
wohnlichen eine hohe Alkalireserve und niedrigen Chloridgehalt 
in Blut und Harn aufweist. Hier sind griindlichere und wahrend 
der Anfalle fortlaufende Untersuchungen notwendig, umsomelir, 
als nach Klinke von mehreren Seiten (Davis, Miralbell, Wentzler) 
auf Grund einer angenommenen Azidose Behandlung mit alkali- 
schen Heilmitteln vorgeschlagen wurde. Klinke empfichlt im Gegen- 
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teil, dass die Zuckertherapie mit Salzsuremedikation kombiniert 
wird. Er glaubt, eine tiberzeugende Wirkung davon gesehen zu 
haben. 

Die Chlorid- und Salzséureverluste des Organismus diirften 
héchst bedeutend sein kénnen. Dies kann sich auch durch eine 
Hypochloramie zu erkennen geben, die auch von Klinke im Jahre 
1932 bei drei Anfallen nachgewiesen wurde. Die niedrigsten Werte 
fiir Cl im Serum waren in diesen Fallen 87,0, 89,6 und 84,2 mmol 
(= 309, 318 und 299mg %). [Die normale Konzentration der 
Chloride im Plasma variiert nach Pelers und van Slyke zwischen 
99 und 108 mmol (352—383 mg %) bei Erwachsenen. Fir Kinder 
gelten nach Courtney und Fales die Grenzwerte 96 und 109 mmol 
(341—387 mg %)]. Nitschke gab im Jahre 1932 gleichfalls an, dass 
er in einem Falle einen gesenkten Chloridgehalt im Blut, in zwei 
anderen aber eine normale Menge gefunden hatte. Im selben Jahre 
beschreibt Schnohr einen Fall, bei welchem er eine starke Hypo- 
chloramie (242 mg % in Gesamtblut) nachwies. Graham und 
Morris fanden beim gewohnlichen Typus von periodischem Er- 
brechen eine normale oder leicht erhéhte Konzentration von Chlo- 
riden, beim »alkalotischen» dagegen Hypochloramie. Darrow 
und Cary hatten, wie oben erwahnt wurde, normale Chloridkon- 
zentration im Serum festgestellt, und in einem Falle sogar einen 
erhéhten Wert. Sie gaben jedoch an, dass in diesem Falle 18 Stun- 
den vor Entnahme der Probe subkutan Kochsalzlésung zugefiihrt 
worden war. 

Die Hypochloramie wird von diesen Forschern in ihrem Zu- 
sammenhang mit dem Saure-Basen-Gleichgewicht behandelt. Die 
Chloridverluste des Organismus kénnen indes mdéglicherweise in 
anderer Beziehung eine bedeutende Rolle fiir Pathogenese und 
Symptomatologie des periodischen Erbrechens spielen. In letzterer 
Zeit wurde von mehreren, Verfassern darauf hingewiesen, dass 
man bei verschiedenen Krankheiten oft einen Parallelismus zwi- 
schen Hypochlordmie und _ Reststickstoffsteigerung sehen kann. 
Experimentell wurde diese Kombination von Haden und Orr 
sowie von Felty und Murray schon im Jahre 1923 bei mechanischer 
Pylorusobstruktion an Hunden nachgewiesen. Parallel mit der 
Chloridabnahme im Blute entstand eine starke Zunahme des 
Reststickstoffes. Durch intravenédse Zufuhr von Kochsalzlésung 
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konnte man einen Riickgang des Reststickstoffes auf das Normale 
herbeifiihren. Im letzten Dezennium ist diese Frage, besonders 
von franzésischer Seite (Blum und Mitarbeiter), zum Gegenstande 
klinischer Studien gemacht worden, in den letzten Jahren sind 
aber auch einige deutsche Arbeiten erschienen (Strauss, P. Meyer, 
Borst). Die Franzosen nennen diesen Zustand »syndrome azote- 
mique par manque de sel». Strauss schlagt die Bezeichnung »chloro- 
prive Azotamie» vor. 

Eine chloroprive Azotaémie entwickelt sich bei schwerem Er- 
brechen vor allem durch Pylorus- oder Duodenalstenose bei Ulkus. 
Dies wurde schon im Jahre 1923 von Brown, Eusterman, Hart- 
mann und Rowntree nachgewiesen. Gollwilzer-Meier zeigte dass- 
selbe Verhalten in einem Fall von Pylorospasmus bei einem Er- 
wachsenen. Hartmann und Smyth berichten tiber ahnliche Befunde, 
u. a. bei Sauglingen mit Pylorusstenose. Andere Forscher haben 
den Symptomenkomplex bei Hyperemesis gravidarum und schwe- 
ren Diarrhéen nachgewiesen. 

Uber die tiefere Ursache der chloropriven Azotamie sind die 
Meinungen geteilt. Blum halt sie fiir einen Ausdruck des Bestre- 
bens des Organismus, den osmotischen Druck des Blutes auf- 
rechtzuerhalten. Von deutscher Seite wird indes betont, dass es 
sich hier wahrscheinlich um eine durch das stark veranderte lonen- 
milieu verursachte Steigerung des Ejiweisszerfalls und um eine 
funktionelle Insuffizienz der Nieren handeln muss (Strauss, P. 
Meyer). Man nimmt auch eine besondere Disposition der Nieren 
(Strauss) und eine mangelhafte Funktionstauglichkeit der Leber 
an (P. Meyer). Peters und van Slyke sind der Ansicht, dass die 
Niereninsuffizienz wohl auch eine Rolle spielen kann, dass die 
Hauptursache der Reststickstoffsteigerung aber doch in einer er- 
héhten Zerstérung von Protein und Exsikkation liegt. Bei diesen 
Zustanden findet man mitunter Albuminurie, mikroskopische 
Hamaturie und Zylindrurie als Zeichen einer gewissen Nieren- 
affektion. Durch Kochsalzzufuhr kann dieser Symptomenkomplex 
gewohnlich gebessert oder behoben werden. Die Therapie ist dem- 
zufolge das gerade Gegenteil der strengen Kochsalzeinschrankung 
bei Reststickstoffsteigerungen durch eine primare Nierenkrankheit. 

Schnohr hat sich in einer experimentellen Untersuchung im 
Jahre 1934 naher mit dem Chloridumsatz bei hoher intestinaler 
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Obstruktion bei Ratten beschaftigt. Er kommt zu dem Schluss, 
dass die Azotamie zum wesentlichen Teil auf Chloropenie des Or- 
ganismus beruht, es braucht aber nicht unbedingt eine Hypo- 
chloramie vorzuliegen. Ferner hat ein gewisser Teil der Azotamie 
(o’azotémie residuel») keinen Zusammenhang mit dem Totalchlorid- 
gehalt des Organismus, Serumchlorid, Harnchlorid, oder mit der 
Diurese. Die Restazotamie solle auf erhéhter Produktion von 
Harnstoff beruhen, der nicht so rasch ausgeschieden werden kann. 
Die durch hypertonische Kochsalzlésung bewirkte deutlich giinstige 
Wirkung, die sich in erhéhter Diurese und Senkung der Harnstoff- 
konzentration im Blut zeigt, schreibt der Verfasser der Ausscheidung 
von Toxinen zu, die deletar auf den Organismus einwirken. 

Wahrscheinlich spielen also mehrere Faktoren eine Rolle bei 
der Entstehung der chloropriven Azotaémie. Wie es sich hiermit 
auch verhalt, hat die sekundar entstandene Azotémie einen un- 
giinstigen Einfluss auf den Organismus. Sie verschlechtert den 
schon bestehenden krankhaften Zustand. Zunehmende Schwiache 
und Herabsetzung des Allgemeinzustandes, Zirkulationsstérungen 
sowie von der Grundursache unabhangiges anhaltendes Erbrechen 
und Diarrhéen werden die Folge. Erbrechen und ev. Diarrhéen 
steigern ihrerseits die Fliissigkeits- und Chloridverluste und damit 
die Azotimie. Es ergibt sich mit anderen Worten ein Circulus 
vitiosus und eine immer ausgepragtere Intoxikation, die zum Tode 
fiihren kann. 

Aus dem, was oben sowohl iiber die experimentell hervorge- 
rufene chloroprive Azotamie als auch tiber die klinischen Beobach- 
tungen betreffs ihres Vorkommens beim Menschen hervorgehoben 
wurde, diirfte hervorgehen, dass beim periodischen Erbrechen alle 
Voraussetzungen fiir die Entstehung eines chloropriven Azotamie 
bestehen. Wir haben hier ja einen Zustand vor uns, der durch in- 
tensives Erbrechen und eine gleichzeitige Aufhebung der Verbin- 
dung zwischen Magen und Darm charakterisiert ist. 

In der Literatur sind nur ein paar Angaben zu finden, die in 
diesem Zusammenhang von Wert sind. Salomonsen und Bjelke 
(1932) berichten iiber einen Fall mit Steigerung der Harnstoff- 
konzentration im Blute auf 96 mg % und Graham und Morris 
iiber einen Fall mit Steigerung des Reststickstoffs auf 60 mg %. 
Die im laufenden Jahr erschienene Arbeit von Darrow und Cary 
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fiihrt einige Reststickstoffwerte an, die bei zwei Patienten wahrend 
der Anfalle von periodischem Erbrechen erhoben wurden. Der 
eine wies voéllig normale Werte auf. Beim anderen lag eine leichte 
Erhéhung vor (44 mg %). 

Tabelle IX zeigt die Reststickstoffwerte bei 6 Patienten im Ver- 
laufe der Anfalle. Ein Patient wurde bei 4 Anfallen untersucht. 
Bei den meisten wurde ausserdem Cl im Kapillarblute bestimmt 
und in einigen Fallen auch Cl im Plasma. Bei Exsikkose hat man 
mit einer Eintrocknung des Blutes zu rechnen, weshalb Gesamt- 
blutproben zu niedrige Werte geben kénnen, da die Blutkérperchen 
nur ungefahr eine halb so grosse Chloridmenge enthalten wie das 
Plasma. Die Angaben, die ich in der Literatur tiber die Chlorid- 
konzentration in Gesamtblut finden konnte, stimmen wenig 
iiberein und griinden sich oft nur auf einige einzelne Werte. Nach 
Hégler und Ueberrack liegt die Konzentration zwischen 292 und 
315 mg % bei Erwachsenen (8 Falle). Bei 35 Kindern fand ich 
fiir den Karenzwert um 8 Uhr morgens eine Variation zwischen 
297 und 336mg % (Durchschnittszahl 318 mg %). 


TABELLE IX. 


Cl 
Seit Beginn 
Fall Tag des Anfalls Gesamt-  piasma 
verfl. Zeit (mg %) ( blut ) (mg 9 ) 
mg % 
VII 31. VII. 1933 1 Tag 78 
VIII 10. VI. 1934 2 Tage 49 258 320 
XI 13. XIT. 1934 1% Tage 68 278 334 
IX 
(1. Anf.) | 30. VIII. 1933; 3 Tage 120 
(2. Anf.) 6. VIII. 1934; 2% Tage 86 208 271 
» 7. VIII. » 92 274 329 
” 8. VILL. » 14 322 
(3. Anf.) 9. IIL. 1935 15 Std. 16 285 
(4. Anf.) 5. VI. 1935 19 Std. | 35 316 
XIII 10, VI. 1935 2 Tage 24 302 
XIV 30. VIL. 1935 2 Tage 83 289 340 


Aus diesen Ziffern geht hervor, dass in 7 als mittelschwer und 
schwer eingereihten Anfallen eine Reststickstoffsteigerung vor- 
gelegen hatte. Bei einem Fall wurde sie schon am ersten Tage 
nachgewiesen, bei den tibrigen Fallen am 2. und 3. Tage. Bei ei- 
nem Patienten (XIII), wo das Erbrechen 2 Tage lang angehalten 
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hatte, bestand gleichwohl keine Reststickstoffsteigerung. Das- 
selbe Verhalten lag bei dem 4. kurzdauernden leichten Anfall im 
Falle IX vor. 

Die Chloridkonzentration im Blute war bei 4 Anfallen sowohl 
im Gesamtblut als auch im Plasma gesenkt, und in einem weiteren 
Fall lag ein niedriger Wert im Gesamtblut vor. Bemerkenswert 
ist, dass im Falle IX wahrend des zweiten Anfalles vom 6. VIII. 

7. VIII. eine starke Steigerung der Chloridkonzentration im 
Blute eintrat (es war subkutan physiologische Kochsalzlésung 
injiziert worden), der Reststickstoff aber gleichwohl etwas 
stieg. 

Der niedrigste Konzentrationswert der Chloride, den ich bei 
einem Anfall im Kapillarblut fand, war 185 mg %. Ausser in die- 
ser Hypochloramie zeigen sich die grossen Chloridverluste des 
Organismus darin, dass die Ausscheidung von Chloriden im Harn 
geringer wird oder ganz aufhért; so verschwanden zum Beispiel 
wahrend des 2. und 3. Anfalls im Falle [X die Chloride vollstandig 
aus dem Harn, und beim letzten Mal dauerte es nicht weniger als 
5 Tage nach dem Aufhéren des Anfalls, bevor wieder kleine Mengen 
aufzutreten begannen. Die Chloridverluste des Organismus kénnen 
also offenbar héchst bedeutend sein. 

In allen obenerwahnten Fallen, wo Reststickstoffsteigerung vor- 
gelegen hatte, enthielt der Harn Albumin, eine Anzahl hyaliner 
und kérniger Zylinder sowie ein paar Mal rote Blutkérperchen. 
Es ist wohl nicht ausgeschlossen, dass Nierenschaden und mangel- 
hafte Funktion dieses Organs wenigstens eine gewisse Rolle fiir 
die Reststickstoffsteigerung spielen kénnen. 

Im Zusammenhang mit dem Chloridumsatz will ich ganz kurz 
ein anderes, bei periodischem Erbrechen mitunter auftretendes 
Symptom berihren, namlich die Krémpfe. Es ist ein seit langem 
bekanntes Verhalten, dass ‘bei Magenkrankheiten mit intensivem 
Erbrechen Tetanie auftreten kann. Die Ursache dieser sogen. 
gastrischen Tetanie war sehr strittig, jetzt aber sind, wie Langen- 
skiéld in seiner Arbeit vom Jahre 1932 sagt, die meisten der An- 
sicht, dass die Alkalose der hervorrufende Faktor ist. Es existieren 
mehrere andere Hypothesen, auf die ich indes hier nicht eingehe. 
Hinzugefiigt sei, dass Tetanie auch bei periodischem Erbrechen 
beschrieben wurde (Ujffenheimer sowie Graham und Morris in ei- 
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nem Fall von »alkalotischem Typus»). Auch bei einem von meinen 
Patienten (X) soll einmal Tetanie vorgelegen haben. 

In einem von den schwersten Brechanfallen sah ich einen hef- 
tigen und langwierigen Krampfzustand (VII). In einem anderen 
Fall, jedoch nicht von periodischem Erbrechen, sondern von einem 
mit ausserst hartnackigem Erbrechen verbundenen Coma diabe- 
ticum, wobei Rontgenuntersuchung einen dilatierten Magen nach- 
wies, der sich nicht in den Darm entleerte (Tafel 3), traten gleich- 
falls schwere Krampfe auf. Bei der Obduktion fand sich Hirn- 
édem vor. Hier wurde der Chloridgehalt verschiedener Organe 
bestimmt.! Von Interesse war, dass sich der Chloridgehalt im 
Gehirn als sehr hoch erwies (30,5 m.-Aq. Cl auf 100 g Trocken- 
substanz; nach Heubner sowie Aron und Gralka liegt die Konzentra- 
tion gewohnlich bei 19). In der Haut dagegen war sie gesenkt (5,8 
m.-Aq. Cl per 100 g Trockensubstanz; normal 9,6—15,2). Dies kann 
vielleicht von Interesse sein, da Schnohr namlich in seiner oben- 
erwahnten Arbeit zeigen konnte, dass die Chloridkonzentration 
bei hochsitzender Darmobstruktion in gewissen Organen geringer 
wird, in anderen erhalten bleibt, aber ausserdem im Gehirn durch- 
wegs gesteigert wird. Vielleicht kann eine abnorme Anhaufung 
von Chloridionen im Gehirn Bedeutung fiir die Entstehung von 
Hirnédem bei schweren Brechzustanden haben. 

Aus dem in diesem Kapitel Angefiihrten geht hervor, dass die 
Chlorid- und Salzséureverluste wahrend der Anfalle von _ perio- 
dischem Erbrechen in mehreren Beziehungen eine bedeutungs- 
volle Rolle spielen. Dies ist auch in therapeutischer Beziehung zu 
beachten. Die Chloridverluste des Organismus sollen durch Koch- 
salzzufuhr ersetzt werden, wodurch vor allem die chloroprive 
Azotamie behoben werden kann. Glykosetherapie allein kann 
unter solchen Umstanden unzureichend sein. 


Zusammenfassung. 


Der Verlust an Salzsaure und Chloriden, den der Organismus 
bei Anfallen von periodischem Erbrechen durch den Magen er- 
leidet, kann einen betrachtlichen Grad erreichen. Der Verlust von 


' Die Analysen wurden von Dr. Norberg an der Chemischen Abteilung 
des Karolinischen Institutes ausgefihrt. 
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sauren Valenzen muss das Séure-Basen-Gleichgewicht beeinflussen. 
ies herrscht ein Antagonismus zwischen der hierdurch entstehenden 
Tendenz zu Alkalose und der bei diesen Kindern stark entwickelten 
Neigung zu Ketose, die in azidotischer Richtung wirkt. Klinische 
Symptome von Azidose, die in friiheren Stadien des Anfalls be- 
stehen, sieht man in spateren Stadien auch oft verschwinden. 

Die Chloridverluste bei Anfallen fiihren zu Chloropenie im Or- 
ganismus und mitunter zu Hypochloramie. Gleichzeitig hiermit 
kann sich eine sogen. chloroprive Azotaémie entwickeln. Bei fiinf 
atienten wurde in sieben mittelschweren und schweren Anfallen 
Steigerung des Reststickstoffs konstatiert. Vier von diesen Pa- 
tienten wiesen in fiinf von diesen Anfallen auch Hypochloramie 
auf (worauf bei den iibrigen Fallen nicht untersucht wurde). Bei 
simtlichen Anfallen fand man Albumin und Zylinder im Harn, 
bei einigen auch mikroskopische Hamaturie. Die chloroprive 
Azotamie kann zu Verscharfung des krankhaften Zustandes fiihren, 
der seinerseits die Azotaémie zu steigern vermag. Es entsteht ein 
Circulus vitiosus, der zu immer starkerer Intoxikation fihrt. 

In diesem Zusammenhang wird auch die Bedeutung erwahnt, 
die der Verlust an Salzsaure und Chloriden fiir die Entstehung von 
Krampfzustanden besitzt. 

Diese Gesichtspunkte miissen in therapeutischer Beziehung 
beachtet werden. Es ist fiir Ersatz der Chloridverluste des Orga- 
nismus zu sorgen, und vor allem rechtzeitig der Circulus vitiosus 
zu beheben, der entsteht, wenn sich eine chloroprive Azotamie 
entwickelt. 


KAPITEL XI. 


Versuch zur Deutung der Pathogenese bei periodischem 
Erbrechen mit Ketonamie und die sich daraus ergebenden 
therapeutischen Schliisse. 


Als Grundbedingung fiir die Krankheit muss man eine Konsti- 
tutionsstérung annehmen. Diese charakterisiert sich einerseits 
durch eine vegetative Neurose, die vor allem den Magen trifft, 
anderseits durch eine Stoffwechselstérung, die sich in einer 
abnormen Reaktion auf Kohlenhydratkarenz Aussert. 

Als Kriterium fiir die funktionelle Magenneurose beobachten 
wir die wahrend der Anfalle auftretende Motilitats- und Sekre- 
tionsst6rung des Magens, die sich ausser in intensivem Erbrechen 
und Magensaftfluss vor allem in einer mehr oder weniger voll- 
standigen Retention dussert. Den Beweis fiir eine Stoffwechsel- 
stérung finden wir in einer Ketose, die bei Hunger rascher ein- 
setzt und starker ist als bei normalen Kindern. 

Nach dieser Betrachtungsweise enthalt die Pathogenese dieser 
Krankheit sowohl ein nervéses Moment als auch eine Stof{fwechsel- 
stérung. Die beiden einander widerstreitenden Hauptansichten 
bekommen daher beide teilweise Recht. Es liegt hier nicht ein 
»entweder — oder» vor, sondern ein »sowohl —als auch». Ich will 
indes betonen, dass es wohl méglich sein kénnte, diese beiden 
Stérungen im Organismus unter einem gemeinsamen Gesichts- 
winkel als Ausdruck einer gewissen zentralen Stérung zu betrach- 
ten. Die starken Beziehungen, die zwischen dem Stoffwechsel 
einerseits und dem vegetativen Nervensystem anderseits bestehen, 
kénnte dies méglich miachen. Unser Wissen auf diesem Gebiet 
ist indes noch so begrenzt, dass ich diese Frage nicht in Erérterung 


ziehen kann. 
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Vermag man nun, von diesen beiden, fiir die betreffenden Kin- 
der charakteristischen Phanomene ausgehend, die Entstehung 
der einzelnen Anfdlle zu erkléren? Diese Frage wurde im vorher- 
gehenden beriihrt, und ich will hier das, was in den einzelnen Kapiteln 
besprochen worden ist, zusammenstellen und vervollstandigen. 

Beziiglich der Bedeutung der bestehenden Stoffwechselstirung 
wurde nachgewiesen, dass bei ihrer Provokation durch Hunger 
oder ketogene Kost eine abnorme Reaktion des Organismus er- 
folgt, mit Erbrechen und starker Beeintrachtigung des Allgemein- 
zustandes, eventuell, wenn nicht eingeschritten wird, oder wenn 
die Reaktion von Anfang an sehr heftig ist, mit einem véllig aus- 
gebildeten Anfall von periodischem Erbrechen. Durch Kohlen- 
hydratmangel kann also auch das zweite fiir diese Krankheit cha- 
rakteristische Symptom, die abnorme motorische Reaktion des 
Magens, ausgelést werden. Uber die Ursache hierfiir ist nichts 

Naheres bekannt, jedenfalls liegt sie nicht in der Hypoglykaémie. 
Is kann z. B. Kohlenhydratmangel als auslésendes Moment eines 
) Anfalles vorliegen, wenn die Kinder ausgesprochene Vorliebe fiir 
ketoplastisch wirkende Nahrung haben, was nicht selten ist, und 
ferner, wenn die Kinder aus irgend einem Grunde freiwillig oder 


auf Veranlassung anderer gefastet hatten. 

Der Angriff kann aber auch am anderen verwundbaren Punkte 
erfolgen, nimlich am vegelaliven Nervensyslem. Die Auslésung kann, 
wenn es auch selten ist, auf rein psychogenem Wege geschehen, 
und es kann auch ein anderer zentraler Entstehungsmechanismus 


| vorliegen, z. B. wenn das Erbrechen bei Automobil- oder Ejisen- 
bahnfahrten und dergl. ausbricht. 

I:benso wie eine zentrale Auslésung der abnormen motorischen 

Reaktion des Magens stattfinden kann, so ist auch denkbar, dass 

| eine solche durch eine Reizung des peripheren Organs selbst zu- 

| standezukommen vermag.” Durch Uberbelastung des Magens oder 


durch Gastritis wird der intensive Reizzustand im autonomen 
Nervensystem reflektorisch ausgelést. 

Alle diese Auslésungsformen kommen vor, und ich glaube, 

Beispiele dafiir gesehen zu haben. Aber nur bei einer gewissen Zahl 

von Fallen ist das Auftreten hierdurch zu erklaren. Charakteristisch 

fiir die obenerwahnten Typen ist, dass man an eine einseitige Aus- 

lésung gedacht hat, entweder dadurch, dass die abnorme Stoff- 
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wechselreaktion oder der vegetative Reizungszustand primar in 
Funktion getreten ist. 

Es besteht indes eine andere Méglichkeit. Man braucht sich 
nicht vorzustellen, dass der eine oder der andere krankhafte laktor 
allein als auslésendes Moment wirkt. Beide kénnen gleichzeitig 
vorliegen, und dies ist vielleicht am haufigsten der Fall. Als ein 
charakteristischer Zug bei vielen von diesen Kindern findet sich 
namlich eine Aura, die dem Anfall um einen Tag oder zwei voraus- 
geht, durch einen nervésen Reizzustand gekennzeichnet, und oft 
mit einer ausgepragten Appetitlosigkeit kombiniert ist. Durch die 
letzte entsteht bald Ketose, die abnorme Stoffwechsellage im Orga- 
nismus ist dann vorhanden und tragt zur Auslésung des Anfalls bei. 

Oft werden Infeklionen als provozierende Momente angegeben. 
Ihre Bedeutung wurde, wie schon erwahnt, wahrscheinlich tber- 
trieben, was nicht hindert, dass sie sicher eine wesentliche Rolle 
spielen. Es ist nicht erstaunlich, dass dies der Fall ist. Infektionen 
verschiedener Art im Kindesalter sind sehr oft von Erbrechen be- 
gleitet. Es ist im Allgemeinen zentral bedingt, und es ist denkbar, 
dass bei der Reizbarkeit des autonomen Nervensystems der Kinder 
mit periodischem Erbrechen die Anfalle durch diese zentrale Rei- 
zung allein entstehen kénnen. Gewdéhnlich diirfte es sich jedoch 
so verhalten, dass der Organismus gleichzeitig in Ketose versetzt 
wird, woraus sich wieder eine Summationswirkung ergibt; hat ja 
eine Reihe von Untersuchungen verschiedener Verfasser die dele- 
tare Einwirkung der Infektionen auf den Kohlenhydratumsatz ge- 
zeigt. Die hierbei rasch auftretende Ketose wird nicht nur fiir eine 
Folge von Inanition gehalten, sondern soll auch von spezifischer 
Natur, durch einen direkten Schaden an den dem Kohlenhydrat- 
stoffwechsel dienenden Organen verursacht sein (Schiff u. a.). 

Die beiden fiir periodisches Erbrechen bezeichnenden patholo- 
gischen Reaktionserscheinungen haben die Ejigenschaft, dass sie 
einander beeinflussen und verstarken. Wird der Anfall durch die 
Stoffwechselstérung ausgelést, deren hauptsachliches Charakte- 
ristikum die Ketose ist, so rufen Erbrechen und mangelhafte Ent- 
leerungsfahigkeit des Magens dann einen weiteren Inanitionszustand 
und Exsikkation hervor, was eine Verstaérkung der Ketose zur 
Folge hat. Entsteht der Anfall durch zentrale Auslésung oder re- 
flektorisch durch Reizung des Magens, so tritt gleichfalls Inani- 
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tion und Exsikkation ein, auf die rasch Ketose folgt. Wenn die 
abnorme motorische Funktion des Magens und der pathologische 
Stoffwechselzustand einmal gleichzeitig bestehen, dauert der An- 
fall an, weil das eine Moment das andere unterhalt und verstarkt. 
Es kommt ein Circulus vitiosus zustande. 

Hierzu kommt nun sekundar der Symptomkomplex, der durch 
die grossen Verluste an Chloriden entsteht, die der Organismus mit 
dem Magensekret erleidet. Als Folge der Chloropenie kann sich 
eine chloroprive Azotamie entwickeln, die den bestehenden krank- 
haften Zustand verstarkt und ihrerseits das Erbrechen férdert. 
Dies bewirkt wieder eine erhéhte Azotamie. Es bildet sich ein 
zweiter Circulus vitiosus aus, der zu schwerer Intoxikation fiihren 
kann. 

Hier will ich noch eine weitere Frage beriihren: Aus welcher 
Ursache hért das periodische Erbrechen im Pubertdtsalter auf? Viel- 
leicht kann man diesbeziiglich zuerst einwenden, dass Ahnliche 
Krankheitsbilder bei Erwachsenen beschrieben worden sind 
(Schloss). Selbst wenn es sich in Zukunft erweisen sollte, dass diese 
beiden Krankheitszustande eine gleichartige Genese haben, bleibt 
doch die Tatsache bestehen, dass periodisches Erbrechen bei Kin- 
dern mit der Pubertat aufhért. Meines Wissens ist ein Weiter- 
bestehen nach diesem Alter noch nicht beschrieben worden. Die 
Erklarung hierfiir mag vielleicht in der im Kindesalter allmahlich 
vorsichgehenden Stabilisierung des Kohlenhydratumsatzes liegen. 
Diese zeigt sich in der abnehmenden Neigung zu Ketose und der 
Fahigkeit zu strengerer Kontrolle der Blutzuckerkonzentration. 
Im Pubertatsalter fallt also der eine Faktor, der meiner Ansicht 
nach in der Genese der Krankheit enthalten ist, fort, was eine na- 
tiirliche Erklarung fiir ihr Aufhéren ware. Ob auch mit dem Heran- 
wachsen eine Anderung in der Reizbarkeit des vegetativen Nerven- 
systems eintritt und dabei eine Rolle spielt, ist schwer zu sagen 
und kann natiirlich nicht bestritten werden. 

Unsere therapeutischen Massnahmen sollen sich sowohl gegen die 
eine als auch gegen die andere krankhafte Reaktionsweise des Or- 
ganismus richten. Die widerstreitenden Angaben iiber den Wert 
der beiden wesentlichen Behandlungsmethoden, der Luminal- 
und der Zuckertherapie, kénnen auch durch die ausgefiihrten Un- 


tersuchungen beleuchtet werden. Das Misstrauen gegen die Wir- 
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kung der Zuckerzufuhr griindet sich zum Teil auf das Misslingen 
bei Distribution per os. Diese Behandlungsform kann in den ersten 
Stadien des Anfalls, in welchen das Entleerungsvermégen des 
Magens noch nicht unbedingt aufgehoben ist, ausserordentlich 
wirkungsvoll sein. Nachher ist sie sinnlos. Die Ausniitzung sub- 
kutan oder per rectum zugefihrter Glykose ist in spateren Ent- 
wicklungsstadien oft durch mangelhafte Resorptionsbedingungen 
erschwert. Die Wirkung der Glykosezufuhr kann zu dieser Zeit 
infolge der sekundar aufgetretenen Stérung im Kohlenhydratum- 
satz, d.h. wegen des herabgesetzten Vermoégens zur Assimilation der 
Kohlenhydrate, auch nicht so rasch sein wie bei Ausbruch der 
Krankheit. Dass die Leber bei diesen Distributionsarten umgangen 
wird, spielt wahrscheinlich gleichfalls eine Rolle. Hierzu kommt, 
dass sich in vorgeschrittenen Stadien eine chloroprive Azotamie 
entwickelit, die zwar durch Kochsalz, nicht aber durch Glykose 
behoben wird. 

Im Zusammenhang hiermit auch einige Worte tiber die Insulin- 
therapie, die von manchen Seiten (Meyer und Bamberg, Hill) 
warm empfohlen und von anderen (Schiff) ebenso nachdriicklich 
verworfen wird. Gewohnlich ist .sie unnétig. Die Fahigkeit des 
K6rpers, Kohlenhydrate voll auszunutzen, kehrt im allgemeinen 
ziemlich rasch zuriick. Ist dies nicht der Fall, so mag man indes zu 
Insulin greifen. Bei intravenédsem Tropfeneinlauf kann es z. B. 
vorkommen, dass der Organismus tretz ununterbrochener und 
gleichmassiger Glykosezufuhr mit der damit verbundenen Hyper- 
glykaimie die Ketose nicht ohne gleichzeitige Insulinadministra- 
tion zu bekampfen vermag. Dagegen muss man vor Insulingaben 
in friihen Stadien warnen. Zu diesem Zeitpunkte liegt ja oft Hypo- 
glykamie vor, und die Gefahr eines Schocks ist naheliegend. Man 
muss unter solchen Umstanden durch gleichzeitige Glykosezufuhr 
dafiir sorgen, dass das Insulin Material fiir seine Wirksamkeit vor- 
findet, und muss es ebenso wie bei Diabetes unter standiger 
Kontrolle des Blutzuckers dosieren. 

Luminalbehandlung nach Bessau reprasentiert die andere 
Hauptform der Therapie und ist sicher sehr wertvoll. Dabei wer- 
den recht grosse Dosen Luminalnatrium in subkutaner Injektion 
gegeben, kleinen Kindern 0,10—0,125 g, Schulkindern 0,15 
0,20 g. Nach 6 Std. wird die Dosis bei Bedarf wiederholt. »Seit 
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der Durchfiihrung der Luminalbehandlung bestehen keine Schwie- 
rigkeiten mehr». Dies diirfte wohl einigermassen iibertrieben sein. 
Ibrahim hat trotz Luminalbehandlung, Zuckerzufuhr usw. sogar 
einen Todesfall an dieser Krankheit erlebt. Der Angriffspunkt 
des Luminals ist die nervése Komponente, es wirkt dadurch, dass 
es die Irritabilitat der vegetativen Zentren herabsetzt. Mdéglich 
ist also, dass der vorhandenen Circulus vitiosus durch Herab- 
setzung der nervésen Reizbarkeit in den Zentren aufgehoben 
wird. Wenn man aber verabséumen sollte, gleichzeitig eine 
rationell durchgefiihrte Zuckertherapie einzuleiten, wiirde man 
sich vielleicht bald wieder in derselben Situation befinden. Wenn 
die Luminalwirkung aufhért, befindet sich der Organismus 
weiterhin in derselben abnormen Stoffwechsellage, die ja an und fir 
sich dazu ausreicht, den Anfall wieder zum Aufflackern zu bringen. 

Ebenso wie ich fiir die Entstehung der Krankheit auf Grund 
meiner Untersuchungen zwei zusammenwirkende Faktoren an- 
nehmen muss, bin ich auch der Meinung, dass eine wirklich konse- 
quent durchgefiihrte und rationelle Therapie sich vor allem auf 
die Bekampfung dieser beiden Momente aufbauen muss, um die 
rascheste und sicherste Hilfe zu gewinnen. Ausserdem miissen 
wir aber in unserem therapeutischen Vorgehen die sekundar auf- 
tretenden Stoffwechselstérungen beriicksichtigen, sowohl das her- 
abgesetzte Vermégen zur Kohlenhydratassimilation als auch die 
chloroprive Azotamie. 

Als allererster Schritt mag es geniigen, den glykopriven Faktor 
durch einfache Zuckerzufuhr per os zu beseitigen. Die St6rung der 
motorischen Magenfunktion braucht namlich in diesem Stadium 
nicht voll ausgebildet zu sein. Sind Versuche von einer Stunde oder 
ein paar Stunden erfolglos, so ist es am besten, mit der Zufuhr per 
os aufzuhéren. Sie ist dann nicht nur zwecklos, sondern auch di- 
rekt schadlich, weil sie erhéhte motorische Reizung des Magens zur 
Folge hat. Da der Patient von intensivem Durst geplagt ist und 
um Wasser bittet und bettelt, fallt es oft schwer, es ihm zu ver- 
weigern. Wenn er aber auch nur ein kleines Eisstiick bekommt, 
um zur Durstlinderung daran zu saugen, kann dies vollig dazu aus- 
reichen, Magenschmerzen und Erbrechen hervorzurufen. Bei 
vorgeschritteneren Zustanden tut man am besten, Zufuhr per os 
absolut zu verbieten. 
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Zunachst kommt dann Distribution per rectum in Betracht 
(5 % Glykose ist gut geeignet). In friiheren Stadien kann sie eine 
gute Wirkung haben, spater scheint die Resorption mitunter sehr 
schlecht zu sein. Diese Darreichungsform kann vorteilhaft bei 
hauslicher Pflege angewendet werden, weil sie keine allzu grossen 
Vorbereitungen erfordert. Gelangt man damit in Bezug auf Ketose 
und Exsikkation nicht binnen einigermassen kurzer Frist zum 
Resultat, so soll man nicht zégern, zur subkutanen Zufulr iiber- 
zugehen. Der Patient ist nun gewohnlich schon in einen Zustand 
gekommen, wo die Chloridverluste des K6érpers bedeutend sind. 
Es ist deshalb zweckmiassig, eine Kombination von 5 °%, Glykose 
und physiol. Kochsalzlésung anzuwenden. 

Wenn wir schliesslich Falle vor uns haben, die ernste Bedenken 
in Bezug auf den Ausgang erwecken, ist intravenése Tropfen- 
infusion die ideale Behandlungsform. Zu dieser habe ich gleiche Teile 
» % Glykose und physiol. Kochsalzlésung verwendet. So erhalt 
man eine kontinuierliche Zufuhr von Glykose zur Bekaimpfung der 
Ketose und von Chloriden zur Behebung der Azotamie. In schwe- 
reren Fallen, wo die Insuffizienz im Kohlenhydratumsatz ausge- 
sprochener ist, was sich darin zeigt, dass die Fahigkeit des Orga- 
nismus zur Bekaémpfung der Ketose sich trotz Glykosezufuhr als 
unzureichend erweist, kann Insulin als unterstiitzendes Mittel in 
Frage kommen. 

Das hier skizzierte Verfahren soll durch eine Bekampfung des 
nervésen Reizzustandes des vegetativen Nervensystems unter- 
stiitzt werden. Hierfiir ist Luminal geeignet. Die Distribution 
kann subkutan oder rektal geschehen. Es kénnen auch andere phar- 
makologische Mittel mit spezieller Wirkung auf das autonome 
Nervensystem zur Anwendung kommen, z. B. Atropin. Beziiglich 
der Einwirkung dieser Pharmaka auf die Motilitaét des Magens 
findet man sehr widersprechende Angaben, und die wissenschaft- 
lichen Forschungen kénnen noch keine geniigend sicheren Richt- 
linien fiir unser praktisch-klinisches Vorgehen geben. Dies um- 
somehr, als ein gewisses Mittel unter besonderen Umstinden eine 
von der gewohnlichen abweichende Wirkungsweise haben kann 
(Assman). 

Auch unsere prophylaktischen Massnahmen sollen auf zwei 
Fronten angreifen. Die Diat des Kindes soll derart reguliert wer- 
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den, dass sie keine iibertriebenen Mengen von stark ketoplastisch 
wirkenden Nahrungsstoffen enthalt, d. h. man soll vor allem ein- 
seitiger Neigung zum Genuss fetter Speisen entgegenarbeiten. 
Stattdessen wird kohlenhydratreiche Diat verordnet. Vor allem 
wird auf die Aura und auf eine eventuell wahrend dieser auftre- 
tende Neigung zu freiwilligem Hunger geachtet. Der schadlichen 
Wirkung einer solchen tritt man frihzeitig durch Zufuhr von 
siissem Saft oder dergl. entgegen. Ferner soll man iiberhaupt fiir 
genaue Einhaltung der vorgeschriebenen Speisenordnung sorgen 
und darauf achten, dass die Kinder ihre Mahlizeiten ordentlich 
nehmen und gewisse Mahilzeiten nicht tiberspringen. Sonst kann 
es leicht geschehen, dass eine Ketose zustandekommt. Dass die 
hier vorgeschlagenen diadtetischen Massnahmen wirklich von 
prophylaktischem Wert sein kénnen, erscheint wenigstens wahr- 
scheinlich, wenn man beispielsweise die Fille III und IV in Be- 
tracht zieht. 

Unsere zweite Massnahme soll darin bestehen, zu sorgen, dass 
das Nervensystem der Kinder nicht allzu grossen Beanspruchun- 
gen ausgesetzt wird, sondern sich unter den ruhigsten und best- 
méglichen Voraussetzungen entwickeln kann. Man soll nicht nur 
abnorme psychische Traumen vermeiden, sondern sich auch hiiten, 
die Aufmerksamkeit und das Interesse des Kindes auf seine Krank- 
heit richten (vgl. die Falle VIII und X). Man hat daher meistens 
Veranlassung, die Milieuverhaltnisse, unter welchen der Patient 
lebt, naher zu analysieren und Veranderungen in einer oder der 
anderen Richtung vorzunehmen. 
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Zusammenfassung. 


Nach einem kurzgefassten Uberblick (Kap. I) iiber die Ent- 
stehung der Ketose im Organismus unter besonderer Bericksichti- 
gung der durch Hunger oder ketogene Diadt verursachten Ketose 
folgt im Kapitel II eine Erérterung der bisher vorliegenden Unter- 
suchungen iiber die Bedeutung der Kohlenhydratkarenz fiir die 
?athogenese des periodischen Erbrechens der Kinder. Wie dabei 
ersichtlich wird, sind die in der Literatur vorliegenden Angaben 
iiber die Resultate der Versuche zur Provokation von Brechan- 
fallen durch Kohlenhydratkarenz einander sehr widersprechend. 

Im Kapitel III folgt ein Bericht, betreffend eigene Untersuchun- 
gen liber die Einwirkung eines ketogenen Regimes — 2tagige Karenz, 
an die sich ketogene Kost durch 2—12 Tage anschliesst an 12 
Kindern, die nicht an periodischem Erbrechen litten. Neun Kinder 

aren ausgesprochen nervés. Fiinf von ihnen und ausserdem die 

iibrigen drei Kinder wiesen verschiedene Formen von Erbrechen 
auf. Unter diesen Versuchsbedingungen trat im allgemeinen schon 
am ersten Versuchstage Ketose auf, welche Ketose, nach dem 
Totalazetongehalt in Blut und Harn beurteilt, rasch anstieg, am 
3. Tage ihr Maximum erreichte und dann zuriickging. Der Blut- 
zucker sank wahrend der Karenz betrachtlich und stieg wieder, 
als die ketogene Kost einsetzte. Wahrend dieses ketogenen Regimes 
wiesen die Kinder keine abnorme Reaktion auf. In keinem Fall 
wurde Erbrechen ausgelést. 

Kapitel IV bespricht eigene Untersuchungen iiber die Ein- 
wirkung der Kohlenhydratkarenz auf sechs Kinder mit periodi- 
schem Erbrechen. Alle zeigten eine ausgepragte Jntoleranz gegen 
Kohlenhydratmangel. In 9 Versuchen, 3mal mit ausschliesslich 
ketogener Diat, 4mal nur mit Hunger sowie 2mal mit Karenz, auf 
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die ketogene Diat folgte, wurden bei diesen Patienten Brechzu- 
stande ausgelést, und der Allgemeinzustand beeintrachtigt, oft in 
erheblichem Grade. Bei zwei Versuchen traten voll entwickelte, 
ausserst schwere Brechanfalle auf. Bei den iibrigen wurde der 
Brechzustand in einem fritheren Stadium durch Zuckerzufuhr 
behoben. Eines von diesen Kindern wurde zwei Jahre nach den 
ersten Provokationsversuchen im Alter von 9 Jahren und 4 Monaten 
einer gleichen Probe unterzogen, die diesmal negativ ausfiel. 

Diese Untersuchungen zeigen, dass bei Kindern, deren Anam- 
nese zeigt, dass sie an periodischem Erbrechen gelitten haben, 
durch ein ketogenes Regime Brechanfalle provoziert werden k6én- 
nen, wahrend bei anderen Kindern dadurch keine abnorme Reak- 
tion verursacht wird. Was das auslésende Moment bei diesen dia- 
tetischen Provokationsversuchen betrifft, so geht aus diesen Ver- 
suchen hervor, dass die Hypoglykamie aller Wahrscheinlichkeit 
nach im Gegensatz zu friiheren Annahmen gewisser Forscher keine 
Bedeutung besitzt. Ebenso wie Anfalle durch ketogenes Regime 
provoziert werden kénnen, so kénnen auch spontane Attacken als 
Folge von Kohlenhydratmangel auftreten. Anderseits finden sich 
Beispiele dafiir, dass Anfalle aufgetreten sind, ohne dass Ketose 
vorgelegen hatte. 

Im selben Kapitel wird auch tiber einen Patienten berichtet, 
der friiher nicht an periodischem Erbrechen gelitten hatte, nach 
Adrenalininjektion am fiinften Tage eines ketogenen Regimes aber 
einen schweren Brechanfall bekam. 

Im Kapitel V sind Hungerhypoglykamie und Ketose nach 
kurzer Karenz bei 7 Kindern mit periodischem Erbrechen und 20 
Kontrollkindern miteinander  verglichen. Die Hypoglykamie 
war bei den ersteren allerdings ausgesprochener, der Unterschied 
aber nicht statistisch sichergestellt. Dagegen war die Kelose, nach 
dem Totalazelongehalt im Blute und der Totalazetonausscheidung 
im Harn beurteilt, bei Kindern mit periodischem Erbrechen stirker 
ausgesprochen. 

Im Kapitel VI sind gewisse sekunddre Sloffwechselstérungen 
bei periodischem Erbrechen besprochen. Zunachst wird durch 
Glykosebelastung in 15 Fallen gezeigt, dass die Toleranz sich nach 
ketogenem Regime verschlechtert. Diese Stérung im Kohlen- 
hydratumsatz tritt schon nach 1tagigem Hunger auf. Durch 
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Glykosebelastungen kurze Zeit nach 4 Anfallen von periodischem 
Erbrechen konnte auch gezeigt werden, dass sich die Toleranz 
wahrend dieser Anfalle verschlechtert hatte. Hyperglykamie und 
Glykosurie nach ein paar Anfallen weisen gleichfalls auf die herab- 
gesetzte Assimilationsfahigkeit fiir Kohlenhydrate hin. Dieses 
Verhalten kann nebst den schlechten Resorptionsbedingungen bei 
peroraler, wie bei subkutaner und rektaler Zufuhr erklaren, dass 
die Wirkung der Zuckertherapie bei langdauernden Anfallen von 
Erbrechen nicht ebenso rasch sein kann wie zu Beginn der Anfalle. 
In symptomatologischer Beziehung bringt die Stoffwechselstorung 
eine gréssere Labilitat des Blutzuckers mit sich, was ausnahms- 
weise zur Fehldiagnose Coma diabeticum fiihren kann. 

Im selben Kapitel wird auch iiber einen Fall von Alkaptonurie 
bei einem provozierten Anfall von periodischem Erbrechen be- 
richtet. 

Die folgenden drei Kapitel behandeln die Frage der motorischen 
Funktion des Magens unter besonderer Beriicksichtigung schwerer 
Brechzustande. Im Kapitel VII sind zuerst Stérungen der Magen- 
innervation und ihr Hervortreten auf dem Réntgenbilde beschrie- 
ben, wobei experimentelle und klinische Erfahrungen beriihrt 
werden. 

Im Kapitel VIII folgt zuerst eine Schilderung eigener Unter- 
suchungen der motorischen Funktion des Magens bei verschiedenen 
Krankheiten wie Pneumonie, Uramie, Gastroenteritis, Angina 
tonsillaris, Arsenikintoxikation und dergl., bei welchen das Er- 
brechen ein dominierendes Symptom bildete. Aus diesen Unter- 
suchungen ergibt sich, dass der Magen — mit Ausnahme von je 
einem Fall von Coma diabeticum und Migrane — zwischen einem 
Erbrechen und dem nachsten das Vermégen zur Entleerung seines 
Inhalts in den Darm behialt. 

Dagegen wurde gezeigt, dass der Magen sich wahrend der Dauer 
der Anfalle von periodischem Erbrechen in einem sehr abnormen 
Zustande befindet. Anders ist das Verhalten in den freien Inter- 
vallen, in welchen sich der Magen auf normale Weise entleert. So 
wurde bei drei Patienten, bei einem von ihnen drei verschiedene 
Male, eine fast vollstandige Retention wahrend der Anfialle nach- 
gewiesen. Bei einem weiteren Patienten zeigte sich der Entleerungs- 
mechanismus in der Endphase eines Anfalls betrachtlich gestért, 
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und in leichtem Grade war dies bei noch einem Patienten gleich 
nach Aufhéren des Erbrechens der Fall. Bei zwei Patienten war 
unmittelbar nach dem Ejinsetzen von provozierten Anfallen die 
Insuffizienz des Entleerungsvermégens gleichfalls vorhanden. In 
einem dieser Falle, wo dies stark ausgepragt war, konnte Zucker- 
zufuhr per os den Anfall nicht beheben. 

Die Ursache der veranderten Magenfunktion muss in einem 
Reizungszustande im vegetativen Nervensystem liegen. Die Réntgen- 
bilder deuten darauf, dass sowohl im Vagus als auch im Sympathi- 
kus abnorme Innervationsimpulse bestehen. Tonusveranderung, 
in der Mehrzahl der Falle Hypotonie, eine sehr schwache oder 
aufgehobene Peristaltik und Pylorusokklusion, sind fiir die vor- 
handene motorische Stérung bezeichnend. Diese verursacht eine 
starke Stérung des Entleerungsmechanismus. Der Magen kann 
seinen Inhalt nur sehr mangelhaft oder tiberhaupt nicht in den 
Darm entleeren. 

Kapitel IX ist der Erérterung der Bedeutung der nervésen 
Stérung der Magenfunktion gewidmet. Was die spontane Ent- 
stehung des Anfalls betrifft, so deuten gewisse Beobachtungen 
darauf, dass diese auf zentralem oder reflektorischem Wege hervor- 
gerufen werden kann. Bei Provokation des Anfalles bei dem Kinde, 
das friiher kein periodisches Erbrechen gehabt hatte, diirfte die 
Wirkung des Adrenalins auf das vegetative Nervensystem eine 
beitragende Ursache gewesen sein. Beziiglich der Schmerzsensa- 
tionen bei den Brechanfallen wird auf die bedeutungsvolle Rolle 
der spastischen Symptome hingewiesen. Die abnorme motorische 
und sekretorische Funktion des Magens ist gleichfalls von grosser 
Bedeutung fiir den Charakter des Erbrechens, den Fliissigkeits- 
verlust des Organismus, die Inanition und das Séure-Basen- 
Gleichgewicht. Das Verhalten von Blutzucker und Ketose wahrend 
der Anfalle wird von diesen Gesichtspunkten beleuchtet. 

Im Kapitel X wird die Frage des Chloridumsatzes des Organismus 
wahrend des Bestehens der Anfalle von periodischem Erbrechen 
gestreift. In einigen Fallen wird gezeigt, dass das Erbrochene im 
allgemeinen einen hohen Chloridgehalt hat, und ferner, dass auch 
freie Salzsaure vorhanden ist. In einem Falle verschwand jedoch 
die freie Salzsiure an einem der Anfallstage. Die Chloridverluste 
des Organismus, die zu Hypochloramie fiihren kénnen, spielen 


142 


eine bedeutende Rolle hinsichtlich des Saure-Basen-Gleichgewichtes 
sowie betreffs der Entstehung von Krampfen wahrend der Brech- 
anfalle. Ausserdem kann infolge der Chloropenie des Organismus 
eine chloroprive Azotémie entstehen. 

Kapitel XI enthalt schliesslich eine Darstellung der Ansicht 
iiber die Pathogenese des periodischen Erbrechens, die auf Grund- 
lage der ausgefiihrten Untersuchungen aufgebaut ist. Die Grund- 
ursache ist eine konstitutionelle Stérung. Diese charakterisiert 
sich durch eine vegetative Neurose, die vor allem im Magen lokali- 
siert ist, sowie durch eine Stoffwechselstérung, die sich als eine 
abnorme Reaktion bei Kohlenhydratkarenz Aussert. 

Der einzelne Anfall kann entweder auftreten, wenn die abnorme 
Stoffwechsellage entsteht, z. B. durch falsche Diat, Karenz und 
dergl., oder wenn der vegetative Reizzustand auf zentralem oder 
reflektorischem Wege ausgelést wird. In vielen Fallen diirfte man 
annehmen kénnen, das sich eine Summationswirkung geltend macht, 
wenn eine Ketose zu einem schon bestehenden nervésen Reiz- 
zustande hinzutritt. Die provozierende Wirkung der Infektionen 
lasst sich in 4hnlicher Weise durch zentrale Reizung in Kombina- 
tion mit einem Schaden am Kohlenhydratstoffwechsel erklaren. 

Die beiden fiir das periodische Erbrechen charakteristischen 
Reaktionserscheinungen, die Stérung der Magenfunktion und 
die abnorme Stoffwechselreaktion, haben die Ejigenschaft, sich 
gegenseitig auszulésen und zu verstarken. Hierdurch entsteht ein 
Circulus vitiosus, an welchen sich noch ein zweiter anschliessen 
kann, der infolge von Chloridverlusten des Organismus und Azo- 
tamie entsteht. 

Ausgehend von der oben skizzierten Ansicht, kann man auch 
in der wahrend der Kindheit allmahlich vorsichgehenden Stabili- 
sierung des Kohlenhydratstoffwechsels einen plausiblen Grund fiir 
das Aufhéren der Krankheit im Pubertatsalter finden. 

In Ubereinstimmung mit der hier vorgebrachten pathogene- 
tischen Auffassung miissen sich auch unsere therapeutischen Mass- 
nahmen einerseits gegen den vegetativen Reizzustand und anderer- 
seits gegen die primaren und sekundaren Stoffwechselstérungen 
richten. Dies kann bei entwickelten Anfallen durch eine Kombina- 
tion von Luminalbehandlung mit Glykose- und eventuell mit 
Kochsalzzufuhr geschehen. Prophylaktisch soll die Diat so einge- 
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richtet sein, dass ketogen wirkende Nahrung und Inanition ver- 
mieden werden. Derartige vorbeugende didtetische Massnahmen 
kénnen anscheinend auch eine gute Wirkung herbeifiihren. An- 
dererseits darf man auch nicht versfumen, auf das Nervensystem 
ungiinstig einwirkende Momente auszuschalten. 


Schlussfolgerungen. 


I. Die Grundbedingung fiir die Entstehung periodischen Er- 
brechens mit Ketondémie bei Kindern ist eine konstitutionelle Stérung. 
Diese charakterisiert sich durch eine vegetative Neurose, die vor allem 
den Magen trifft, sowie durch eine Stof{fwechselstérung, die sich als 
eine abnorme Reaktion bei Kohlenhydratkarenz dussert. 

2. Mit dieser konstitutionellen Anomalie behaflete Kinder rea- 
gieren auf eine kurze Karenz mit einer stérkeren Tolalazelonkon- 
zentration im Blute und mit einer grésseren Ausscheidung von Total- 
azeton im Harn als andere Kinder. 

3. Kelogenes Regime kann bei Kindern mit der erwdhnten 
Konstitutionsstérung Brechanfalle provozieren, wahrend es bei ande- 
ren Kindern keine solche pathologische Reaktion verantasst. 

4. Wéhrend der Brechanfalle entstehen sekunddére Stérungen 
des Stoffwechsels, vor allem eine herabgesetzte Assimilations{ahigkeil 
fiir Kohlenhydrate. Diese kann ausser mangelhaften Resorptions- 
bedingungen die Erklérung dafiir sein, weshalb die Zuckertherapie 
bei Anfallen, die schon langere Zeit bestanden, eine geringere Wirkung 
hat. 

5. Bei Anfdllen von periodischem Erbrechen kénnen die Chlorid- 
verluste durch das Magensekret eine betrdchtliche Hohe erreichen. 
Die Chloropenie des Organismus kann zu Azotdmie ftihren. 

6. Die Stérung im vegetativen Nervensystem dussert sich wah- 
rend des Bestehens der Anfalle in einer abnormen motorischen und 
sekretorischen Funktion des Magens. Tonusverdénderung, in der 
Mehrzahl der Féalle Hypotonie, abgeschwichte oder aufgehobene 
Peristaltik und Pylorusokklusion, verursachen eine starke Stérung 
des Entleerungsmechanismus. Der Magen kann seinen Inhalt nicht 
in den Darm entleeren. 
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7. Spontane Anfdlle kénnen entweder dadurch auftreten, dass 
durch ketoplastisch wirkende Diadt, Hunger und dergl. die abnorme 
Stof{f/wechsellage entsteht oder dadurch, dass der vegetative Reizzustand 
auf zentralem oder reflektorischem Wege ausgelést wird. Oft diirfte 
eine Summationswirkung vorliegen. 

8. Ein Circulus vitiosus entsteht hier dadurch, dass die beiden 
abnormen Reaktionserscheinungen bei dieser konstitutionellen Strung 
einander auslésen und verstérken. Hieran kann sich noch ein Cir- 
culus viliosus anschliessen, der durch die Chloridverluste des Orga- 
nismus und die Azotdmie entsteht. 

9. Die Therapie muss es sich zur Aujgabe machen, sowohl die 
Stoffwechselstérung als auch den vegetativen Reizzustand zu bekaémp- 
fen. Ausserdem sind die sekunddr auftretenden Verdnderungen im 
Kohlenhydrat- und Chloridumsatz zu beachten. Die Prophylaxe 
muss dahin zielen, die Entstehung des abnormen Slojf{wechselzustandes 
zu verhindern und Faktoren, die ungiinslig auf das Nervensystem 
einwirken, auszuschalten. 
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Kasuistik. 


Alle Verhaltnisse, die im vorhergegangenen Text eine aus- 
fiihrliche Erérterung erfahren haben, sind in die Krankengeschich- 
ten nicht aufgenommen. So sind hier die naheren Beschreibungen 
iiber den Verlauf der Provokationen, die im Kap. IV geschildert 
sind, ausgeschaltet. Auch die Réntgenuntersuchungen sind schon 
im Kap. VIII beschrieben, weshalb hier keine ausfihrlicheren Gut- 
achten mitgeteilt werden. 

Das Probefriihstiick, das wir anwendeten, bestand in 35g 
Weissbrot und 200 cm? Wasser. Der Mageninhalt wurde nach 
45 Min. heraufgeholt. Im nachstehenden ist nur angegeben, wie 
der Inhalt verdaut war, und welche Werte fiir freie HC! und Total- 
aziditat (Ta) erhalten wurden. 

Die Glykosebelastungen wurden mit 1 g Glykose per kg Korper- 
gewicht ausgefiihrt. Den Blutzucker bestimmten wir jede halbe 
Stunde. Die Glykosebelastungen bei den Kontrollfallen sind in 
Kap. VI mitgeteilt. 

Angaben itiber die Zusammensetzung der Versuchsdidl finden 
sich unter der Rubrik »ketogene Diit». Dagegen ist unter »Eiweiss», 
»Fett» und »Kohlenhydrate» die konsumierte Menge dieser Nahrungs- 
bestandteile angegeben, auf welche Mengen sich auch die Kalo- 
rienberechnungen beziehen. In denjenigen Fallen, wo der Pa- 
tient nicht die berechnete Menge zu sich genommen hatte, ist dies 
angegeben. 

Die Fliissigkeitszufuhr bei den Diatversuchen betrug wahrend 
der Karenztage 1000 cm* per Tag, wahrend der ketogenen Kost 
gewohnlich 100—200 cm® weniger. Bei einer Abweichung hiervon 
ist die Zufuhr beim betreffenden Einzelfall angegeben. 
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1. Falle von periodischem Erbrechen mit Ketonamie. 
Fall |. Y. K., o, geb. am 6. VI. 1925. 


Hereditdt: Eltern nervés, sonst nichts von Interesse. 

Seit ungefahr 4 Jahren hat der Patient an schweren Brechanfallen 
gelitten, die sich 3—5mal jahrlich wiederholten. 

Im Essen hat der Patient eine gewisse Vorliebe fiir Fleischgerichte, 
Wurst und iiberhaupt gewiirzte Speisen. Fett nimmt er in normaler Menge. 
Brot, siisse Speisen und Zucker mag er gern. 

Mehrere Malesoll der Patient bei Einsetzen des Krankheitsanfalles Husten 
und Schnupfen gehabt haben. Mitunter war der Husten schwer, und man 
hérte pfeifende Gerausche in der Brust. Meistens war die Temperatur afebril, 
einzelne Male konnte sie bei Einsetzen des Anfalls auf 38°—39° steigen. 

Der Patient ist empfindlich, weint leicht und hat ein heftiges Wesen. 
Ein Zusammenhang zwischen psychischer Erregung und dem Ausbruch 
des Anfalls war nicht zu konstatieren. 

Am Tage vor dem Anfall pflegt er oft weinerlich, ungeduldig und iibel- 
launig zu sein. Mitunter klagt er tiber Kopfschmerzen. An solchen Tagen 
hat er gewohnlich schlechteren Appetit als sonst. 

Der Brechanfall setzt im allgemeinen heftig ein. Anfangs erbricht Pat. 


wenigstens jede Stunde. Das Erbrochene besteht erst aus Speiseresten, 
spiiter aus Wasser und Schleim. Zum Schluss wird es gewohnlich gallen- 


farbig. In den ersten Tagen erbricht er 20—30mal, dann nimmt die Inten- 
siti ab. Der Anfall dauert 3—4 bis 7 Tage. Der Allgzstd. wird stark herab- 
gesetzt, das Kind magert enorm ab. Der Anfall hért ziemlich rasch auf 
und nach einem oder zwei Tagen kann Pat. wie gewoéhnlich essen. 

Zum ersten Male wurde Pat. am 17. [X. 1932 ins Krankenhaus aufge- 
nommen. In den vorausgegangenen Tagen hatte der Patient Schnupfen 
und Husten. Die Temperatur war nicht gemessen worden. In der Nacht 
zum 17. schweres Erbrechen. Bei der Aufnahme war der Patient ziemlich 
mitgenommen und hatte leichte Dyspnée. Temperatur 37,4°. Ober den 
Lungen waren reichlich pfeifende Gerausche zu héren. Am Aufnahmetage 
mehrere Male Erbrechen; dann war der Anfall voriiber. 

Dieses Mal wurden zwei Provokationsversuche am Patienten ausge- 
fiihrt, und zwar mit pos. Resultat (Kap. IV). 

13. IX. 1934 — einige Tage nach einem Anfall Wiederaufnahme 
ins Krankenhaus. Auch diesmal Husten und Pfeifen in der Brust, Tempe- 
ratur héchstens 37,6°. Am 5. IX. begann der Anfall und dauerte 4 Tage. 
Am Tage vor der Aufnahme war der Patient wieder ausser Bett gewesen. 

Status: Der Patient ist zart gebaut, gross fiir sein Alter (140 em) und 
im Gewicht ziemlich zuriick. Geringe Kérperfiille und schwache Muskula- 
tur. Sonst ergibt die Untersuchung nichts Besonderes. Wahrend des 
Spitalsaufenthaltes erweist er sich als ein recht ausgepragter Neuropath. 

25. IX. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 42. Ta 72. 

26. [X. Glykosebelastung: 92, 117, 114, 107, 89, 91. Harn: Zucker—. 
27. IX. Passageuntersuchung: Normale Magenentleerung. 
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Didtversuch 1. X.—4. X. 


Kiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 45-55 50-60 160-190 1305-1565 
Per kg: 1.8-2.1 2.0-2.3 6.3-7.4 51-61 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(200g Fleisch,150g menge: 95 95 2 1280 
Fisch, 3 Kier, 60g Per kg: 3.7 3.7 0.1 50 


Butter, 45 g Kase) 
Gewicht: 25,6 kg. 
TABELLE X. 
Didtversuch im Falle I. 


Harn Blut 
Tag Diat = | ok Sk 
Ss | BRO = on 
Karenz 10 250 — 89 
14 190 oe 12 87 
18 | 440| -- 15 87 
24 200 7 14 18 80 3.9 
1380 14 82 
2. Karenz 6 100 69 69 6 74 
10 | 125 85 106 9 64 
14 160 15 24 12 65 
18 350 16 56 18 63 
24 | 250 52 130 24 53 
985 | 39!)| 385 
3. Ketogene 6 200 52 104 6 57 
Kost. 10 125 85 106 9 57 14.0 
Mahizeiten: | 14 250 | 110 275 12 73 
9 Uhr } 18 | 170 110 | 187 15 70 
13 Uhr 30 | 24 | 100/ 72 72 18 17.4 
18 Uhr | 845 88!) 744 24 89 
4. Ket. K. 6 65 | 70 46 6 81 
10 | 175 74 130 9 80 17.4 
14 | 250 72 180 12 80 
18 220 | 97 213 18 66 19.3 
24 125 | 87 109 24 85 
| | 835 81!)| 678 
| 
5. Ket. K,. 6 100 87 87 6 87 
12 370 | 60 222 i) 84 6.8 
14 75 108 81 
18 110 161 177 18 77 
24 130 116 151 24 74 
785 | 718 


1!) Diese sowie die entsprechenden Ziffern in den folgenden Tabellen geben 
die berechnete Konzentration von Azetonin den 24 — Stunden — Harnmengen an. 
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Der Patient vertragt den Diatversuch ohne abnorme Reaktion seitens 
des Allgemeinzustandes und ohne Erbrechen. 


Fall ll. S. 1, 2, geb. am 27. VIII. 1924. 

Hereditat: Nichts von Interesse. 

Die Patientin machte immer einen ziemlich nervésen Eindruck. War 
empfindlich, weinte leicht. Erbrach auch ab und zu ohne besonderen An- 
lass. Ausfihrlichere anamnestische Angaben sind nicht zu erhalten. 

Am 23. I. 1933 wollte sie nichts zu Mittag essen, sondern ging zu Bett. 
Um 18 Uhr begann intensives Erbrechen mit ungefahr Ystiindigen Inter- 
vallen. Die Temperatur wurde nicht gemessen. Keine Schmerzen im 
Kopf oder anderwarts. Keine Diarrhée. 

Am 24. I. und 25. I. setzte sich das Erbrechen mit derselben Heftigkeit 
fort. Was Pat. auch zu verzehren oder zu trinken versuchte, kam wieder 
hoch. Am Abend des 25. I. Blutbeimengung im Erbrochenen. Am selben 
Abend klagte sie tiber Schmerzen im Epigastrium. Ein herbeigerufener 
Arzt schickte die Patientin unter der Diagnose Coma diabeticum sofort 
in das Nortull-Krankenhaus. Bei der Aufnahme ins Krankenhaus war die 
Pat. stark mitgenommen und nicht bei klarem Bewusstsein. Unaufhér- 
liches Erbrechen. Harn: Alb. +. Zucker —. Legal ++. Sed.: 0. Blut- 
zucker 100 mg %. Temperatur 37,3°. 

Am 27. I. hérte das Erbrechen auf, setzte aber am selben Tage um 16 
Uhr wieder ein. Gleichzeitig klagte Pat. iiber Schmerzen in der linken 
Seite des Bauches. Sie wurde nun unter der Diagnose Nephrolithiasis 
sin.? in die chirurgische Abteilung der Kronprinsessan Lovisa-Kinder- 
krankenanstalt iiberfiihrt. Bei der Aufnahme war die Patientin des- 
orientiert und ausserordentlich miide. Gesicht stark eingefallen. Der 
Bauch war tief eingezogen und auf der linken Seite etwas empfindlich. 
Leichte Nackensteifigkeit. Laségue bei 60° positiv. Lumbalpunktion: 
Initialdruck 50 mm. Pandy —. Nonne—. Keine Zellen. Harn: Alb. +. 
Legal +-+-+-. Pat. bekam subkutan Glykose und wurde kraftig stimu- 
liert. Das Erbrechen hoérte indes nicht auf, und Pat. wurde am 28. I. 
auf die medizinische Abteilung gebracht. Sie war zu dieser Zeit immer 
noch stark mitgenommen und ausgetrocknet. Harn: Azeton 49 mg %. 

Das Erbrechen hielt am 28. und 29. an, und der Zustand der Pat. war 
sehr schlecht. Am 30. trat eine Besserung ein; sie erbrach nur vereinzelte 
Male. Am 31. hérte das Erbrechen auf, und Pat. erholte sich ziemlich 
rasch. Seit dem Beginn des Anfalls waren nun 9 Tage vergangen. 

13. II. Réntgenunters.: Pyelographie o. B. 


Didtversuch 28. 11.—1. 11]. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal, 
Vorausgegang. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 40-50 50-60 160-180 1285-1500 
Per kg: 1.9-2.4 2.4-2.9 7.6-8.6 61-71 


Gewicht: 21 kg. 


— 
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TABELLE XI. 


Didtversuch 28. I1I1.—1. III im Falle II. 
Harn 
| Se | 88 
28. II. Karenz 6 170 
10 320 
14 280 — 
18 240 9 22 
24 200 36 72 
1210 8 94 
1. III. Ketogene Kost (Fleisch, 6 280 81 227 
Fisch, Butter, Kase, Eier] 10 220 64 141 
innicht bestimmten Prop.)} 14 210 92 193 
Mahizeiten 9 und 13 Uhr. 18 230 76 175 18—22 Uhr 
20 Uhr: Zuckerlésung per os} 24 200 93 186 {mal Erbrechen. 
1140 81 | 922 
Didtversuch 20, I11.—23. 111., 
Vorausgegangene Diit: siehe oben. 
TABELLE XIL. 
Didtversuch 20. I11.—23. 11. im Falle I]. 
Harn Blut 
20. IIT. Karenz 6; 220 
10, 250, — 9 108 
14) 240 
18 270 19 51,18 74, 8.2 
24) 300 32 96 
1280 11 | 147 
ai. Bis 19 Uhr 30 6) 310 91 | 282 
Karenz 10; 240 90 | 216] 9 54| 21.8) 11 Uhr 30: Ein 
19 Uhr 30: Zucker- 14) 240 93 | 223}14 67) 30.0| setzen des Er 
lésung per os 18} 250 92 | 230]17 79 31.9\brechens. (Ins 
24) 200 93 | 186]19.30,| 86 27.1) gesamt 18mal) 
1240 92 |1137 
22. 9 Uhr: Glykose 2} 90 93 81 Das Erbrechen 
subkut. 4, 100 93 93 dauerte an. (Ins 
11—17 Uhr: Glykose 9} 150 91 | 137 gesamt 15mal) | 
per rect. 17 t 18 254) 20.3 
19 Uhr: Glykose 
subkut. 
Flissige Kost, 


18; 300, + - 18 300 | 
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Betreffs des Verlaufs der Provokationen siehe Kap. IV. 


24. ILI. Glykosebelastung: 89, 110, 142, 188, 169, 107, 78, 78. Harn: Zucker—. 
23. TV. » 96, 145, 112, 114, 92, 80, 78, 85. Harn: Zucker—. 

(Siehe Fig. 5. Kap. VL.) 

7. IV. Passageuntersuchung: Der Magen entleert sich normal. 

21. IV. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 18. Ta 42. 

Pat. ist ziemlich empfindlicher Natur und weint aus unwesentlichen 
Ursachen. Ist ziemlich raschem Stimmungswechsel unterworfen. 

20. VIII. 1935. Nach der Entlassung kam Pat. in ein Kinderheim in 
Pflege und wurde den Vorschriften gemass bei kohlenhydratreicher Nah- 
rung gehalten. Dabei war sie frei von Brechanfallen. 


Fall Ill. B. L., 9, geb. am 28. XI. 1924. 


Hereditat: Nichts von Interesse. 

Seit 4 Jahren hat die Patientin an anfallsweise auftretendem Erbrechen 
gelitten. 

Die Brechanfalle setzen meistens morgens ein, nachdem das Kind am 
vorausgegangenen Tage gesund gewesen war. Beim Erwachen erklart sie, 
sich nicht wohl zu befinden, und bald ist das Erbrechen im Gange. Am 
ersten Tage pflegt sie 10 bis 15mal zu erbrechen, in der folgenden Nacht 
erwacht sie wiederholt und erbricht; manchmal setzt sich dieser Brech- 
zustand auch am nachsten Tage fort. Zum Schluss ist das Erbrochene 
gallenfarbig. Sie klagt nicht iiber Magenschmerzen, wird aber sehr miide, 
eingefallen und somnolent. Sie ist sehr durstig, sowie sie trinkt, kommt 
aber wieder alles hinauf. Ungefahr einen Tag nach dem Aufhéren des 
Erbrechens ist sie wieder munter und froh und isst wie gewéhnlich. Per 
Jahr bekommt sie 4—6mal solche Anfialle. 

Die Pat. vertragt alle Speisen, und hat keine Vorliebe fiir Fett. Sie 
isst gern Siissigkeiten, Brot, Kartoffeln und andere kohlenhydratreiche 
Nahrung. Dagegen kommt es manchmal vor, dass sie nicht ordentlich 
ihr Essen nimmt und eine Mahlzeit tiberspringt. 

Das Madchen hatte niemals Schnupfen, Husten oder Halsschmerzen, 
wenn das Erbrechen auftrat. Die Temperatur wurde nicht gemessen. 

Pat. ist nicht nervés; benimmt sich ruhig, artig und gehorsam. Der 
Ausbruch von Anfallen stand niemals mit psychischen Erregungen in 
Zusammenhang. 

In der letzten Zeit traten die Anfalle haufiger auf, die drei letzten mit 
Wtaigigen Zwischenraumen. Heute (11. XI. 1933) begann wieder ein An- 
fall. Vor der Aufnahme 5mal Erbrechen. 

Status bei der Aufnahme um 18 Uhr: Allgemeinzustand etwas beein- 
trachtigt. Dunkle Ringe unter den Augen. Atmung normal. Azeton- 
geruch. Temperatur 37,6°. Puls 108. 

Allgemeine Entwicklung gut. K®6rperfiille und Muskulatur o. B. Von 
den inneren Organen nichts Bemerkenswertes. 
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Blutzucker 82mg %. Blutazeton 8,7 mg %. 

Harn: Alb. —. Zucker —. Azeton 70mg %. Sed.: 0. 

Die Pat. erhalt siissen Apfelsinensaft. Sie erbricht nur 1mal in der 
Nacht. Dann tritt ziemlich rasch Genesung ein. 

15. XI. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 19. Ta 39. 

1. XII. Glykosebelastung: 93, 121, 129, 98, 110, 92, 110. Urin: Zucker —. 


Diatversuch 5. XI1.—6. X11. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 50-60 50-60 190-210 1450-1665 
Per kg: 1.7-2.1 1.7-2.1  6.6-7.3 51-58 


Gewicht: 28.6 kg. 
TABELLE XIII. 
Didtversuch im Falle 


Harn Blut 
5. Karenz 6 380 
10} 250) - - 9 79 
14. 310 14 75 
15 250 6 15 
18 150 35 53]18 67) 5.8 
24; 120 84 101 
| 1460 11 169 
6. Karenz 6 150 89 134] 6.50) 63 Erbrechen 
10 Uhr: siisser Ap-'10 130 - | 89 | 116] 9.30; 71) 9.7 6 Uhr 50 
felsinensaft. Nachi11 85) - 70 60]10 74 7 » 30 
12 Uhr freie Diat 12 30, - 71 21/12 255 8 » 20 
13' 50) 1.3} 22 11}13 255 
14, 100 1.1 6 6]14 223 
15 20Sp.. 4 1415 181 
18 50) - —}16 160 
24 110 154 
725 18 177 


Beziiglich des Verlaufs der Provokation siehe Kap. IV. 

Wahrend der Beobachtungszeit am Krankenhause konnten bei dieser 
Patientin keine Symptome von Neuropathie nachgewiesen werden. 

26. VIII. 1935. Auf Befragen wird mitgeteilt, dass die Patientin nach 
der Heimkehr aus dem Krankenhause keine Brechanfalle hatte. Man hielt 
sie aber den Vorschriften gemass auf kohlenhydratreicher Nahrung, und 
sorgte auch sonst fiir genaue Befolgung ihrer Speisenanordnung. 


| | 

| 
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Fall IV. J. B., 9, geb. am 15. VIII. 1927. 


Hereditat: Die Mutter hat Migrane. 

Seit Anfang des Jahres 1931 leidet Pat. an ziemlich schweren Brech- 
anfallen. Diese pflegen ziemlich rasch aufzutreten, gewohnlich nachmittags. 
Sie klagt iiber Schmerzen im Magen, worauf sie zu erbrechen beginnt, was 
sich die ganze folgende Nacht wiederholt. Im ganzen mindestens 7—8, 
oft 10—15maliges Erbrechen in der Nacht. Am nachsten Tage kann das 
Erbrechen aufhéren, mitunter setzt es sich aber am folgenden Tage mit 
derselben Intensitat fort, und vereinzelte Male hérte der Anfall erst nach 
3 Tagen auf. Nach den Anfallen erholt sich die Pat. gewoéhnlich 
rasch. 

Im allgemeinen liegen 2—3 Monate zwischen diesen Anfillen. 

Einen Zusammenhang zwischen der Beschaffenheit der Nahrung 
und dem Auftreten des Erbrechens konnte nicht konstatiert werden. 
Pat. liebt keine fetten Speisen, isst dagegen gern Brot, Kartoffeln und 
Zucker. 

Gelegentlich war die Temperatur wahrend des Anfalls erhéht (bis 
38,5°), mitunter betrug sie héchstens 37,3°—37,4°. Einmal hatte Pat. 
beim Ausbruch des Anfalles Schnupfen und Husten, sonst konnte man 
keine Infektion konstatieren. Oftmals war sie erkaltet mit Fieber bis 
39,5°, ohne Erbrechen zu bekommen. 

Das Erbrechen trat niemals im Anschluss an psychische Affekte auf, 
Die Pat. ist recht lebhaft, nach Ansicht der Eltern liegen aber keine ner- 
vésen Symptome vor. 

Am Tage vor Ausbruch des Anfalls ist Pat. oft weinerlich und hinfallig. 
Sie ist auch appetitlos und weigert sich gewéhnlich zu essen. Die Be- 
obachtung zeigte, dass ihr leicht iibel wurde, wenn sie aus irgend einer 
Ursache nicht ordentlich ass und Mahlzeiten iibersprang. 

Am 6. III. 1934 Aufnahme ins Krankenhaus. Status: Grésse und Ge- 
wicht gut dem Alter entsprechend, Korperfiille und Muskulatur gut ent- 
wickelt. Sonst ergibt die Untersuchung nichts Bemerkenswertes. 

Wahrend der ganzen Beobachtungszeit am Krankenhause waren 
keinerlei nervése Symptome an der Pat. zu entdecken. 

7. Ill. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 25. Ta 58. 

8. III. Passageuntersuchung: Der Magen entleert sich normal. 

14. III. Glykosebelastung: .83, 147, 102, 105, 89, 65, 83, 85, 82. 


Didtversuch 19. III.—20. III. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 40-50 50-55 140-170 1205-1415 
Per kg: 1.8-2.3 2.3-2.5 6.4-7.8 55-65 


Gewicht: 21.9 kg. 
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TABELLE XIV. 


Diatversuch 19. I1I.—20. 111. im Falle IV. 
Harn Blut 
II. Karenz 6 80 6 88 
10, 170 - 9 87 
14, 140 12 $1 
18 240 15 36)15 93 
24) 140 57 8118 73, 8.7 
770 15 11624 64 11.6 24 Uhr Erbr. 
20. | 9 Uhr 30: Glykose| 7) 180 85 | 153] 6 63 Uhr 30 » 
per os, 11; 95 88 84] 9 » 
Von 13 Uhr ab |17) 100 69 69] 9.30) 72 8 » 30 
siisser Apfelsinen- |19 190 11 98 
saft 24; 70 13 62 
635 15 | 174 
17 234 
19 160 
21 95 
24 76 
Didtversuch 28. I11.—29. 111. 
Vorausgegangene Diat: siehe oben. 
Eiweiss Fett} Kohlenh. Kal 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(200g Fleisch,100g menge: 80 90 2 1173 
Fisch, 3 Kier, 60 g Per kg: 3,7 4,1 0,1 54 


Butter, 45 g Kase) (Pat. verzehrte nicht die berechnete Menge). 
TABELLE XV. 
Didtversuch 28. I1I.—29. I1I. im Falle IV. 
Harn Blut 
— ° Bels ea = 
28. LI. Ketogene 6, 100 6 87 
Kost. 10} 210) — 9 84 
Mahizeiten: 14) 150 - 16 84 
9 Uhr 170) — | 
13 Uhr 30 18} 116) — | 5 6 18 75| 3.4 
18 Uhr 24; 140; — | 19 | 27 24 81 
880 | 4] 33 
29. | Von 9 Uhr ab | 6 185) — | 21 | 44] 6. 66 6 Uhr Erbr. 
siisser Apfelsinen- |10| 80) — | 29 | 23 9 54) 11.1) 7 Uhr 
saft 14} 180} — | — | —] 12 | 181 (Passageunters. 
17; 130) — | — 15 | 190 siehe Kap. VIII 
24) 200; — | — 18 | 190 und Tafel 8). 
775 24 170 


| 
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Nahere Beschreibung iiber den Verlauf der Provokationen siehe Kap. IV. 

20. VIII. 1935. Verordnungsgemiass wurde die Pat. auf einer kohlen- 
hydratreichen Kost gehalten und im iibrigen nach einer genauen Speise- 
karte verpflegt. Nach der Entlassung war sie vollstandig von Brechanfallen 
befreit. 


Fall V. B. K., 6’, geb. am 14. VIII. 1927. 

Hereditdt: Nichts naheres bekannt. 

Der Patient hat eine ausgepragt nervése Veranlagung, was sowohl zu 
Hause als auch in der Schule viele Unannehmlichkeiten bereitete. Dieser 
Zustand dussert sich meistens in einer schweren motorischen und psychi- 
schen Unruhe und in iibertriebenden Gefiihlsreaktionen. 

Er kann alle Speisen essen und hat keine Vorliebe fiir fette Gerichte. 

Am 18. IV. 1934 erkrankte der Knabe mit Diarrhée und Fieber (40°). 
Am 19. IV. betrug die Temp. 38°—38,2°; spiter war er afebril. Schon vom 
Kinsetzen der Erkrankung an erbrach er recht viel mehrere Male des 
Tages und auch in der Nacht. Am 20. IV. wurde ein Arzt gerufen, der 
strenge Diat verordnete (Tee ohne Zucker, Riihrei, gekochten Fisch, einen 
Zwieback per Tag). Die Stiihle wurden gut, das Erbrechen steigerte sich 
aber immer mehr. In den letzten Tagen vor der Aufnahme ins Kranken- 
haus erbrach er 10—15mal taglich und mehrere Male in der Nacht. So- 
bald er iiberhaupt etwas verzehrte oder ein wenig Wasser trank, kam es 
wieder hinauf. Der Allgemeinzustand verschlechterte sich stetig. Am 
23. IV. abends wurde Pat. ins Krankenhaus gebracht. Das Erbrechen 
schien jetzt aufhéren zu wollen, und der Zustand hatte sich im Laufe des 
Tages gebessert. 

Bei der Aufnahme war der Patient massig mitgenommen. Das Er- 
brechen hatte aufgehort. 

Blutzucker 66 mg %. Blutazeton 11,6 mg %. Harn: Azeton 75 mg %. 
Alb. —. Zucker—. Sed.: Zyl. 

3. V. Glykosebelastung: 102, 155, 135, 98, 90, 106, 82, 99. 

1. V. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 46. Ta 73. 


Didtversuch 7. V.—9. V. 


Eiweiss Fett Kohlenh, Kal. 
Vorausgegang. Diit. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 45-55 65-75 170-190 1485-1660 
Per kg: 1,5-1,9 2,2-2,5 5,7-6,4 50-56 


Gewicht: 29,7 kg. 


3etreffs des Diatversuches siehe Tabelle XVI. 

seziiglich des Verlaufes der Provokation sei sonst auf Kap. IV hin- 
gewiesen. 

Passageuntersuchung bei Ausbruch des Anfalls siehe Kap. VIII sowie 
Tafel 9. 

Passageuntersuchung am 19. V. zeigte normale Entleerung (Tafel 9). 


Didtversuch im Falle V. 
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TABELLE XVI. 


Harn Blut 
Tag Diat = gs cla Anm. 
F 
Karenz 6 100 6, 89 
10 50 - 9 8&2 
14; 150 1 6}12| 77 
18, 90 39) 35115) 76 
20; 35 52, 18]18) 54 10.6 
24) 175 73) 128]/24| 57 
600 31, 187 
8. Karenz 6, 200 | 77) 154] 52 
9 160 | 83) 133] 9) 52) 17.9 
12, 235 71, 167/12, 54 
16 125 110 138]15) 60 
18 200 89 178]18) 21.8 
24 200 85) 1701/24 60 
1120 84, 940 
9. 9 Uhr: Ket. Mahlz.| 6 125 | 114) 143] 6 54 
(1 Ei, 25 g Butter,/10) 150 139) 209} 57| 21.811—20 Uhr Er 
15 g Kase, 60 g /|14| 250 143) 358]11! 73) 22.7' brechen (10 
Fleisch) 13 Uhr: Gly-|18) 300 156 468]15 93 mal). (Passage 
kose per os. 16 Uhr:/24) 125 | 112) 140]18| 128 unters. Kap. 
Glykose per rectum 950 139'1318]24 115 VIII; Tafel 9) 
10. |Zuckerlésung per os 6) 100 52) 5216 114 18—23 Uhr 
und leichte Kost. |12 125 | 13) 198 Erbrechen (8 
Glykose per rectum/16 120 15; 157 mal), Keine 
20 125 36 15}1 103 freie HCl im 
24 125 29| 36/24 134 Erbrochenen 
95 
11. Glykose per rectum.) 6 80 Alkapton-| 35) 28 
Zuckerlésung per 0s 12 120 urie 
20° 25 » 
225 
12. Glykose per rectum'12 250 » i 2—4 Uhr Er 
24 200 » brechen (4mal 
150 Freie HCl 
32— 69 
13.  Flissige Nahrung | 6 120 » - 7—14 Uhr Er- 
Glykose per rectum/14) 220 » 25| 55 brechen (3mal 
24 210 » Sp. 
14 Gemischte Kost 425 » ~ 
15. Gemischte Kost 336 -- — 


| 
| 
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Die Pflegemutter des Knaben merkte niemals, dass sein Harn beson- 
ders dunkel oder schwarz war. Auch nachdem man ihr gesagt hatte, dass 
sie darauf achten mége, hat sie nichts von einer ungewoéhnlichen Farbe 
bemerkt. Bei mehreren Analysen von Harnproben nach dem Aufhéren 
des Anfalls konnte keine Homogentisinséure nachgewiesen werden. 

Anfang Marz 1935 hatte Pat. wahrend einer Nacht einen kurzdauern- 
den Brechanfall, nach einem Monat einen neuerlichen Anfall. Am 31, III. 
1935 war der Patient ganz gesund, aber am 1. IV. um 7 Uhr morgens er- 
wachte er und begann heftig zu erbrechen. Im Laufe des Tages 20—30mal 
Erbrechen, danach mit etwas geringerer Intensitat. Erst nach 3 Tagen 
hérte es auf. Infektion lag nicht vor, die Temp. betrug héchstens 37,7°. 


Fall VI. U. P., 2, geb. am 6. XII. 1926. 


Hereditdt: Nichts von Interesse. 

Die Patientin war wiederholt unter der Diagnose Myatonia congenita 
in Spitalsbehandlung gewesen. Sie ist hochgradig invalid mit schweren 
Skelettdeformitaten und einer sehr mangelhaften allgemeinen kérper- 
lichen Entwicklung. 

In den letzten 3 Jahren hat die Patientin an anfallsweise auftretendem 
Erbrechen gelitten. In der ersten Zeit war es nicht gar schwer; es konnte 
aufhéren, nachdem sie 10mal in der Nacht erbrochen hatte. Spater wurden 
die Anfalle immer schwerer und traten 3—4mal im Jahr auf. Im Sommer 
1934 hatte sie einen Anfall von der Dauer einer Woche. Sie erbrach meistens 
nachts, wenigstens 20mal in 24 Std. Wahrend des Anfalls klagte sie tiber 
Schmerzen im Bauch. 

Der vorletzte Anfall begann am 13. V. 1935, als die Pat. sich in einem 
Schulheim befand. Das Erbrechen war ausserst intensiv, und am 14, V. 
wurde sie in die chirurgische Abteilung des Krankenhauses gebracht. 
Legal +++. Der Anfall war nach ein paar Tagen behoben. 

Die Patientin hat eine ausgepragte Vorliebe fiir fette Speisen, sie isst 
am liebsten ganz fettes Schweinefleisch und Butter in bedeutenden Mengen. 
Siisse Speisen mag sie nicht. 

Nach Ansicht der Eltern ist das Madchen von sehr ruhigem Wesen. 

Am Abend des 8. VI. 1935 unternahm das Madchen mit seinen Eltern 
eine Y%stiindige Automobilfahrt. Sie bekam dabei Erbrechen, das sich die 
ganze folgende Nacht und den nachsten Tag fortsetzte, weshalb sie ins 
Krankenhaus gebracht wurde. 

Status bei der Aufnahme: Stark mitgenommen, sehr blass, ausgetrock- 
net. Toxische Atmung. Temperatur 37,5°. Von den inneren Organen 
nichts Bemerkenswertes. 

Blutzucker 99 mg %. Blutazeton 41,7 mg %. Blut-Cl 336 mg %. 

Harn: Spuren von Alb., Zucker —. Azeton 68mg %. Cl 25 mmol. 
Sed.: 5—15 rote Blk., zahlreiche Zylinder in jedem Gesichtsfeld. 
Passageuntersuchung siehe Kap. VIII. 

Der Anfall wurde mittels Glykose und Luminal rasch behoben. 
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11. VI. Glykosebelastung: 88, 162, 174, 174, 174, 188, 130, 106, 88. Harn: 


Zucker 
17. VI. » 81, 161, 119, 122, 126, 113, 63, 80. Harn: 


Zucker —. 
(Siehe Fig. 7, Kap. V1). 


Didtversuch 20. VI. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diit. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-35 35-40 90-110 820-970 
Per kg: 2,3-2,7 2,7-3,1 6,9-8,5 63-74 


Gewicht: 13 kg. 
TABELLE XVII. 
Didtversuch im Falle V1. 


Harn Blut 
Tag Diat Zs Anm. 
20. VI. Karenz 6 200 6 93 
(Flissigkeitszufuhr bis 9 95 15) 1419 90 
16 Uhr 750 em’) 17 Uhr: 10, 100 6 6 
Zuckerlésung per os. 12> 75 41) 31/12) 72 17 Uhr: Das Er 
18 Uhr 30: Glykose. 14) 75 65) 49115) 64 14.5 brechen be- 
(Tropfenlavement und 16) 25 174, 44117 58 | 16.4) ginnt. (Ins- 
subkutan) 24, 120) 1.3) 135) 162118) 56 | 17.4\gesamt 5mal 
21. Zuckerlésung per 6 140 O04) 155 217 
13, 100 151 
16) 100 
Beziiglich des Verlaufes der Provokation siehe Kap. IV. 


Die Pat. ist von ruhigem Wesen und es haben sich keinerlei Symptome 
von Neuropathie gezeigt. 


Fall Vil. K. S, o&, geb. am 24. XII. 1929. 

Hereditat: Mutter litt an Migriane. 

Pat. verweilte im Jahre 1933 in einem Kinderheim, und hier bekam er 
seinen ersten Brechanfall. Sonst war er die ganze Zeit waihrend des Auf 
enthaltes im Heim gesund und munter gewesen, er machte aber einen et- 
was empfindlichen und ausserst lebhaften Eindruck. 

Am 30. VII. 1933 morgens klagte der Knabe iiber Magenschmerzen 
Temp. 36,6°. Um 10 Uhr das erste Erbrechen. Dann noch wiederholte 
Male, weshalb Pat. unter Verdacht auf Appendizitis in die chirurgische 
Abteilung des Krankenhauses geschickt wurde. 
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Bei der Aufnahme konnte nichts Abnormes vom Bauch konstatiert 
werden. Der Patient erbrach indes weiter, weshalb der Arzt der med. Abt. 
konsultiert wurde. Der Allgemeinzustand war nun ziemlich stark herab- 
gesetzt, der Pat. war somnolent, hatte ein stark eingefallenes Gesicht, 
Azetongeruch. Blutzucker 57mg %. Blutazeton 19,83mg%. Harn: 
Spuren von Alb. Zucker —. Legal +++. Sed.: Zyl. 

Jetzt wurde Passageuntersuchung ausgefiihrt. Siehe Kap. VIII. 

In der Nacht bekam der Patient Glykose in Tropfenlavement und 
subkutan. Das Erbrechen setzte sich aber mit ungefahr 1stiindigen Zwi- 
schenraumen fort. Die ganze Zeit hindurch reichlich Azeton im Harn. 

Am 31. VII. wurde das Kind in die med. Abteilung iiberfiihrt. Das 
Erbrechen hielt an. Pat. bekam wieder Glykose subkutan und per rectum, 

31. VII. 14 Uhr: Blutzucker 89 mg %. Blutazeton 29.5 mg %. Rest-N 
78mg %. Harn: Alb. +. Sed.: Rote Blutk. und Zyl. 

Abends verschlechtert sich der Zustand. Sehr stumpfes Verhalten, 
schlechter Puls, toxische Atmung. Das Erbrechen halt an, wenn auch mit 
grésseren Zwischenraumen. 

Um 13 Uhr am nichsten Tage setzen schwere Krampfe vom tonisch- 
klonischen Typ ein. Pat. verliert das Bewusstsein. Der Puls ist sehr 
schlecht. Kalter Schweiss. Harnmenge am letzten Tage kaum 50 cm?. 
Einleitung von intravenédsem Topfeninfusion (5 % Glykose). Letztes Er- 
brechen um 18 Uhr. 

Stichproben auf die Salzsiurekonzentration des Erbrochenen (es wurde 
jedoch Fliissigkeit in kleinen Mengen per os zugefiihrt): 


Freie HCl 


(mmol) 


Am ganzen Abend und in der Nacht liegt der Patient in tonischem 
Krampfzustande, der einige Male durch generelle Krampfe unterbrochen 
wird. Er bekommt 2mal je 1 g Chloral per rectum. 

Am Morgen des 2. VIII. beginnt Pat. etwas auf Schmerz zu reagieren. 


2. VIII. 11 Uhr: Blutzucker 168 mg %. Blutazeton 4,8 mg %. 
» 18 » » 157 » » 0 » 


Im Laufe des Tages wird er wacher. In den niachsten Tagen erholt er 
sich allmahlich. 

28. VIII. Glykosebelastung: 88, 147, 98, 85, 83, 83, 81. Harn: Zucker —. 

7. 1X. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 10. Ta 35. 


17. II. 1934: Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 
Am Tage vor der Aufnahme war Pat. sehr schlechter Laune, miirrisch 
und ungehorsam gewesen, weinte mehrere Male. Mittags war er schwer 
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zum Essen zu bringen. Kein Fieber. Nachts erwachte er und begann heftig 
zu erbrechen, insgesamt 11mal vor der um 11 Uhr erfolgten Aufnahme ins 
Krankenhaus. Er war damals massig mitgenommen, um die Augen leicht 
eingefallen. Ziemlich stumpf. Blutzucker 75 mg %. Blutazeton 3,9 mg %. 
Harn: Azeton 21 mg %. 

Nach der Aufnahme ins Krankenhaus kein Erbrechen. Glykosebelastung 
(nach 3 Std. ausgefiihrt): 75, 81, 71, 82, 94, 78, 90, 84, 76. (Siehe Fig. 4, 
Kap. VI). Harn: Zucker 


1. VIII. 1934: Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 

Der Knabe war, nachdem er eine reichliche Menge Stachelbeeren ge- 
gessen hatte, um 15 Uhr wieder plétzlich mit Erbrechen erkrankt, das sich 
mit grosser Intensitat fortsetzte, als er nach ungefahr einer Stunde ins 
Krankenhaus gebracht wurde. Er war zu dieser Zeit schon recht mitge- 
nommen. 

Blutzucker 100 mg %. Blutazeton 0 mg %. Blut-Cl 312 mg %. Harn: 
Legal 

Passageuntersuchung wurde sofort und am nachstfolgenden Tage aus- 
gefiihrt, als der Anfall schon voriiber war (siehe Kap. VIII und Tafel 4). 


Nach einem sehr kurzdauernden Brechanfall Ende August 1934 war 
der Patient gesund, bis er am 7. XI. 1934 wieder zur Aufnahme ins Kranken- 
haus kam. 

Ein paar Tage lang war er sehr weinerlich und von sehr schlechter 
Laune gewesen. Am Tage der Spitalsaufnahme war es zu Hause unmdg- 
lich, ihn zum Essen zu bewegen. Er trank morgens nur ein wenig Tee 
mit Sahne und dann den ganzen Tag gar nichts mehr. Um 17 Uhr begann 
er heftig zu erbrechen, wenigstens 10mal vor der Spitalsaufnahme, die ca. 
1 Stunde spater erfolgte. Er war damals missig mitgenommen. 

Blutzucker 67mg %. Blutazeton 7,7 mg %. Blut-Cl 337 mg %. 
Harn: Azeton 40mg %. Temperatur. 38,9°. Von den inneren Organen 
nichts Bemerkenswertes. Rachen: blass. 

Es wurde sofort Passageuntersuchung ausgefiihrt (siehe Kap. VIII 
und Tafel 5). Das Erbrechen hérte am Tage danach auf. 

20. VIII. 1935. Pat. verweilte seit seiner letzten Entlassung in einem 
Kinderheim. Von Anfallen ist er seither verschont geblieben. 


Fall Vill. G. S., 9, geb. am 23, XI. 1924. 

Hereditdt: Vaterlicherseits stark nervés belastet. 

In den letzten 5 Jahren hatte die Pat. an Brechanfillen gelitten, die 
héchstens 4mal per Jahr auftreten. Jeden Sommer hatte sie einen sehr 
schweren Anfall gehabt, der ungefahr 1 Woche lang dauerte. In den ersten 
2—3 Tagen 10—15mal starkes Erbrechen, sodann weniger intensive. Die 
Mutter hat den starken Azetongeruch beobachtet. 
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Pat. vertragt alle Speisen. Sie isst sehr gern fettes Schweinefleisch und 
anderes fettes Fleisch. Siissigkeiten mag sie nicht. 

Die Temperatur war im Zusammenhang mit den Anfallen leicht ge- 
steigert (Maximum 37,8°). Im Jahre 1931 wurde einmal gleichzeitig mit 
der Erkrankung Halsentziindung konstatiert. Die iibrigen Male lagen 
keine sicheren Infektionszeichen vor. 

Das Madchen ist sehr nervés. Einziges Kind. Sie lebt unter besonders 
aufreibenden Familienverhialtnissen. Der Vater ist dusserst unbeherrscht 
und bekommt wegen der geringsten Kleinigkeit geradezu Wutanfalle. Er 
bedroht dann seine Frau mit dem Revolver und dergl. Mitunter wirft er 
sich auf den Boden und brillt, um seiner Umgebung Schrecken einzu- 
jagen. Die Tochter ist oft Zeugin solcher Auftritte gewesen und hat einen 
wahren Schrecken vor dem Vater. Sie wagt es beispielsweise nicht, mit 
ihm allein auszugehen. In den Tagen vor ihrem letzten Anfall waren die 
hiuslichen Verhaltnisse besonders aufregend gewesen. 

Pat. wurde zum ersten Mal am 25. XII. 1933 in das Krankenhaus auf- 
genommen. Der Anfall begann in der Nacht zum 22. Am Tage vorher hatte 
sie Erbsen und reichlich fettes Schweinefleisch gegessen. Die Temp. 
betrug morgens am 22. 37,5°. Diesen ganzen Tag erbrach sie unaufhérlich, 
am 23. hatte sich ihr Zustand aber wieder gebessert, am 24. wieder Er- 
brechen, das sich die ganze Nacht zum 25. fortsetzte. Am Morgen dieses 
Tages blutgestreiftes Erbrechen. 

25. XII. Status: Stark ausgetrocknet. Halonierte Augen, gerétete Kon- 
junktiven, eingefallener Bauch. Angedeutete tiefe Atmung. Starker 
Azetongeruch, Temperatur 38°. Puls 138. Sonst nichts Bemerkenswertes 
mit Ausnahme eines roten und schleimbelegten Rachens. 

Blutzucker 79 mg %, Blutazeton 32,9 mg %. Harn: Azeton 
112 mg %. 

Behandlung mit Glykose in Tropfenlavement. Nach der Aufnahme 
kein Erbrechen. Pat. erholte sich ziemlich rasch. 

28. XII. Passageuntersuchung: Der Magen entleert sich normal. 

Kurze Zeit danach bekam Pat. einen weiteren Anfall; auch diesesmal 
hatte sie am vorausgegangenen Tage zum Mittagsmahl reichlich fettes 
Schweinefleisch gegessen. 


9. VI. 1934 Wiederaufnahme wahrend eines Anfalls. 

Am 5. VI. um % 7 Uhr morgens erwachte die Patientin mit Ubelkeiten 
und begann anfangs heftig, anfanglich mit 10 Min. Intervallen, zu er- 
brechen. Schon vor Einsetzen des Anfalls Azetongeruch. Sie erbrach den 
ganzen Tag, die folgende Nacht war sie aber wieder ruhig, und am 6, VI. 
erbrach sie nur ein paarmal. 

Am 8. VI. ass sie schlecht, und um 19 Uhr begann sie wieder heftig zu 
erbrechen. Die Mutter findet »es unfassbar, dass sie so viel erbrechen konnte, 
nachdem sie nur teeléffelweise Fliissigkeit bekommen hatte». Die ganze 
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Nacht iiber hielt das Erbrechen an. Es begann grosse Atmung. Tempera 
tur normal, keine Zeichen einer Infektion. 

Bei der Aufnahme ins Krankenhaus wies die Pat. starke Zeichen von 
Austrocknung auf. Von den inneren Organen nichts Bemerkenswertes. 


TABELLE XVIII. 
Spontaner Anfall im Falle VIII. 


Harn Blut ierbrechen 
9. VI. Glykose in 12) 88 19.8 294 
Tropfenlave- 17 - 113, 0.4} 16) 88 289 
ment, 19° 82) 16.9 284,20 21 55 
Glykose 21) 33 | 105 
subkut. (Fliiss' gkeit 
(23 Uhr) per Os zuge 
fihrt) 
10. Glykose und 10} 129 | 14.0, 264] 6) 43 | 120 
NaCl subkut. 14 139 262] 7) 53 | 133 
19,150) 8.7) 258]10) 69 155 
(Rest-N 49, Clim]17) 48 | 142 
Plasma 320) 
21, 1.2; 22) 6.3 |Zyl. 
11. Flissigkeit per17) Sp.) 39 9 5.8 278 
os 21) Sp.) 44 94 41.4) 286 
12. Flissigkeit per 10 Sp. - 9 85) 4.8) 284 
os 
$3. Gemischte 12 -|—);—)]—]} 9 97 —)| 289 
Kost 


Morgens am 14. VI. erfahrt die Pat., dass der Vater zu Besuch kommen 
soll. Sie wird bestiirzt und aufgeregt, nach 10 Min. beginnt sie zu erbrechen 
und im Laufe des Tages erbricht sie weiter, insgesamt 8mal. Es wird sofort 
Glykosezufuhr in Tropfenlavement begonnen. Wahrend dieses Brechzu 
standes weder im Blute noch im Harn Azeton. Der Anfatl ist leicht und 


hort abends auf. 


Fall IX. U. 0. 9, geb. am 4. VIII. 1927. 

Hereditat: Mutter leidet an Migrane. 

Pat. vertragt unter gewéhnlichen Verhaltnissen alle beliebigen Speisen 
Sie isst gern fettes Schweinefleisch, Butter dagegen nicht mehr als norma! 
Zucker mag sie nicht. 

Die Pat. ist froh und lebhaft, anderseits sehr empfindlich und weint 
wegen jeder Kleinigkeit. Sonst artig und niemals heftig. 

Sie war nicht erkaltet und wies bei den Brechanfallen auch keine an 


deren Zeichen einer Infektion auf. 
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Im Sommer 1933 bekam Pat. ihren ersten Brechanfall. Sie erbrach 
intensiv, anfanglich mit Y%stiindigen—1stiindigen Intervallen, nachher 
mit etwas langeren Pausen. Als sie nach drei Tagen in das Norrtull- 
Krankenhaus gebracht wurde, war sie sehr stark mitgenommen. Das 
Erbrechen hielt zwei weitere Tage an. Harn eiweisshaltig, Rest-N stieg 
auf 120 mg %. 

Im folgenden Sommer weilte Pat. in einem Kinderheim. Am 3. VIII. 
erbrach sie morgens einmal und wurde auf leichte Kost gestellt. Fieber- 
frei. Abends noch einmal Erbrechen. Am 4. VIIL. morgens setzte hefti- 
ges Erbrechen ein. Temp. 37,5°. Es wurde ein Arzt zugezogen, der Fliissig- 
keit mit reichlichem Zuckerzusatz verordnete. Dann besserte sich der Zu- 
stand. Nach einigen Stunden gelang es eine Harnprobe zu erhalten, und 
man konstatierte Glykosurie. Pat. wurde unter der Diagnose Diabetes in 
das Nortull-Krankenhaus gebracht. An den beiden folgenden Tagen er- 
brach sie ziemlich reichlich. Der Fall wurde mir zur Verfiigung gestellt, 
und das Kind in das Kronprinsessan Lovisa-Kinderkrankenhaus gebracht. 
Bei der Aufnahme war sie immer noch stark mitgenommen. Am 6. VIII. 
erbrach sie mehrmals, am 7. VIII. morgens einzelne Male. Passageunter- 
suchung misslang wegen des Erbrechens. 

TABELLE XIX. 
Spontaner Anfall im Falle 1X. 


Harn slut Erbrechen 

Tere Nis |. >| = 

6. VIII. Glykose und 17) 0.3) — 2.5 |ZylJ16 133) 12.6 208116 40 


1931. NaCl subkut. (Rest-N 86, 16 (118 
im Plasma 271)}18 16 |144 
18) 134 6.8 213]23 16 (160 


24,174 5 1155 
NaCl subkut. 5) 0.3) - 6 146 215 
- — Zyl. 9 151 8.7 251 
16; — 0.5 133 1.8 274 
19 15 (Rest-N 92, Cl 


im Plasma 329) 


8. lliissige 6] 1.1) 11 | 23| Sp. - 9) 140 1.4 322 
Nahrung (Rest-N 44) 


17 - 19|Sp. | —-]18 122 343 


Am 9. LIL. 1935 Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 
Am 7. III. 1935 hatte die Pat. in der Schule eine Zurechtweisung 
erhalten und zeigte sich bei der Riickkehr nach Hause sehr verstimmt. 
Sie wollte nicht essen, sondern musste von der Mutter gefiittert werden. 
Morgens am 8. III. weigerte sie sich immer noch zu essen und ging mit 


— 
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niichternem Magen in die Schule. Den ganzen Tag konnte man das 
Midchen nicht bewegen, mehr zu essen, als zwei L6ffel Omelette und 
etwas Wasser. Um 20 Uhr begann sie intensiv zu erbrechen, anfangs 


mit %—Ystiindigen Intervallen. Das Erbrochene bestand aus Wasser 


und Schleim, ohne Gallen- oder Blutbeimengung. Insgesamt erbrach Pat. 
in der Nacht 30mal. Ein paarmal klagte sie iber Magenschmerzen. Tem- 
peratur am 8. IIL. 37,4°, am 9. III. 36,5°. Keine Zeichen einer Infektion. 

Status: Bei der Aufnahme ist die Pat. stark milgenommen. Atmung 
oberflichlich, Puls klein. Temp. 37,4°. Gesicht eingefallen, Bauch tief 
eingezogen. Unruhig. Von den inneren Organen und vom Nervensystem 
nichts Bemerkenswertes. 

Gleich nach der Aufnahme wurde Passageuntersuchung yvorgenommen 
(siehe Kap. VILL und Tafel 6). 

TABELLE XX. 
Spontaner Anfall im Falle 1X. 


Harn Blut Erbrechen 
9. III.| Glykose und — | 93 Sp.) rote 83 | 12.6/285}) 13 37 114 
1935. | NaCl subkut. Blutk. (Rest-N 46) 13.30) 33 
Zyl. 14—15) 19 | 85 
13, 87) 13.6 15.30} 13 | 92 
16; 182 | 11.6277] 16 14 88 
18) 163 11.1 265] 17 9 | 88 
21) 199 267 
10, Zuckerlésung 12 0.5) — - Sp.) Zyl. | 6) 222 251 
per os 14 0.8 9 202 | — 
20 — 15 169 255 
151 259) 
11. Gemischte -| — |— Sp.) — 18) 124 246 
Kost 
12. 
13. — 5 265 
14. 11 1 3 308 


18. IIl. Glykosebelastung: 83, 174, 106, 88, 52, 76, 79, 79, 79. 
21. ILL. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 40.) Ta 73. 


28. Karenzversuch. 
Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 10—50 50-60 140-160 1200-1420 
Per kg: 1,6-2,0 2,0-2,4 5,7-6,5 19-57 


Fliissigkeitszufuhr: 750 vor 18 Uhr. 
Gewicht: 24,7 kg. 
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TABELLE XXI. 
Karenzversuch im Falle 1X. 
Harn Blut 
Uhr Menge Azeton Azeton Uhr Zucker Azeton 
(cm*) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 
6 80 - - 6 90 
10 115 — —_ 9 78 
12 110 pam 12 82 
14 190 15 71 5.8 
16 70 — - 
18 80 32 26 18 67 6.3 


Am 5. VI. 1935 Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 

Am 4. VI. war Pat. morgens weinerlich, wollte nichts essen und er- 
brach einmal. Sie ging jedoch in die Schule. Bei der Riickkehr nach Hause 
weigerte sie sich zu essen, war sehr traurig und weinte mehrmals. Um 
18 Uhr begann sie zu erbrechen, 5—6mal mit etwa 1stiind. Intervall. In 
der Nacht erwachte sie mehrmals und erbrach. Das letzte Erbrechen um 
10 Uhr. Keine Zeichen einer Infektion. Temp. 37—37,5°. Nach dem 
letzten Erbrechen bekam sie siissen Saft, den sie behielt. 

Status: Bei der Aufnahme ins Krankenhaus um 13 Uhr war sie miassig 
milgenommen. Blutzucker 125 mg %. Blutazeton 22,2 mg %. Blut-Cl 
316 mg %, Rest-N 35mg %. Harn: Azeton 45 mg %. 

kis wurde sofort Passageuntersuchung ausgefiihrt, die zeigte, dass sich 
der Magen normal entleerte. Unmittelbar anschliessend Glykosebelastung: 
88, 168, 192, 170, 187, 148, 138, 120, 96. (Siehe Fig. 6, Kap. V1). Harn: 
Zucker 


Fall X. R. B., 2, geb. am 17. VII. 1922. 

Hereditét: Der Grossvater miitterlicherseits hat Asthma. Die Eltern 
sind sehr nervés. 

Seit dem 2.—3. Lebensjahre litt Pat. an Brechanfallen, die mit variieren- 
den Jntervallen von 1 Monat bis 1 Jahre auftraten. Sie pflegten wenigstens 
1 4, —2 Tage anzuhalten, wahrend welcher Zeit Pat. dann ohne Pause» 
erbrach. In solechen Zeiten magerte sie rasch ab. Das Erbrochene bestand 
gewohnlich aus schleimigem Wasser und wurde gegen Schluss gallen- 
farbig. 

Nach dem 9. Lebensjahre schienen die Anfalle aufgehért zu haben, 
um die Weihnachtszeit 1933 und im Juli 1934 hatte sie aber wieder Anfalle. 
Beim letzten Mal bekam sie ausserdem Krampfe in den Handen, und wurde 
deshalb in ein Krankenhaus aufgenommen. 

Sie isst gewohnliche gemischte Kost und hat keine Vorliebe fir fette 
Speisen. 

Sie war nicht erkiltet und hatte bei keinem Anfall Fieber gehabt. 


| 
| 
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Intellektuell ist das Kind gut entwickelt. Die Eltern halten es fiir 
ziemlich empfindlich. Das Auftreten der Anfalle stand ihrer Ansicht nach 
jedoch nicht mit iibertriebenden psychischen Reaktionen in Zusammen- 
hang. 

Am Morgen des 3. VIII. 1934 begann wieder ein Anfall, der die ganz 
Nacht dauerte. Als die Pat. begann Steifigkeit in den Handen zu ver 
spiiren, wurde sie in das Krankenhaus gebracht. Das letzte Erbrechen bei 
der Automobilfahrt auf diesem Wege. 

Status bei der Aufnahme: Massig mitgenommen, Gesicht etwas ein 
gefallen. Atmung o. B. Von den inneren Organen nichts  Bemerkens 
wertes. Blutzucker 88 mg %. Blutazeton 8,7 mg %. Blut-Cl 317 mg %, 
Harn: Alb. —, Zucker —. Azeton 46mg %. Cl 33 mmol. Sed.: 0. 

Passageuntersuchung wunmittelbar nach der Aufnahme der Patientin 
(siehe Kap. VIII). 

Kein Erbrechen nach der Aufnahme ins Krankenhaus. Pat. erholt sich 
rasch. 

Sowohl die Mutter als auch das Kind sind sehr nervés. Wegen der ge 
ringsten Kleinigkeit kommt das Miédchen aus dem Gleichgewicht, reagiert 
diusserst heftig und weint. Offenbar ist die Krankheit fiir sie sehr interes 
sant und wird umstindlich besprochen. Der Arzt, der das Midehen im 
Laufe der Jahre behandelt hat, ist gleichfalls der Auffassung, dass die 
Anfalle mitunter psychisch bedingt waren. 


Fall XI. L. B, o, geb. am 7. V. 1928. 

Hereditat: Mutter leidet an Migrane, 

Vor 2 Jahren hatte der Patient zum ersten Mal schweres Erbrechen. 
Kinen Tag lang erbrach er sozusagen unaufhoérlich (10 bis 20mal). Gleich 
zeitig klagte er iiber Schmerzen im Magen. 

Seit dieser Zeit hatte Pat. jeden zweiten bis dritten Monat ahnliches 
intensives Erbrechen. Der Anfall pflegt morgens einzusetzen und Pat 
erbricht sodann ununterbrochen mit ungefahr viertelstiindigen Intervallen 
bis zum Nachmittag. Dann pflegt der Anfall rasch aufzuhéren. Zuerst 
enthielt das Erbrochene Speisen vom vorhergehenden Tage, spater nur 
Wasser und Schleim. Gegen das Ende wird es manchmal gallenfarbig. 

Pat. isst gewéhnliche Kost und hat keine besondere Vorliebe fiir irgend 
eine Nahrung 

Er pflegt bei Ausbruch der Anfalle keine Zeichen einer Infektion zu 
zeigen und hat kein Fieber. Vereinzelte Male soll er Schnupfen und leichte 


Temperatursteigerung gehabt haben. 

Der Patient ist ziemlich nervés. Er kann niemals still sein und ist 
heftiger Natur. Der Ausbruch des Anfalls kann nicht mit psychischer Er- 
regung in Zusammenhang gebracht werden. 

Einen so schweren Anfall wie der jetzige hatte Pat. bisher noch nie 
gehabt. Der Patient erwachte um 2 Uhr in der Nacht zum 12. XII. 1934, 
klagte iiber Schmerzen im Magen und erbrach mehrere Male. Am Tage 
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dauerte das Erbrechen fort, 2—3mal per Stunde. In der Nacht zum 13. XII. 
schlief er nur ungefahr 4 Stunde hintereinander, dann erwachte er und 
erbrach. Das Erbrochene bestand aus Wasser und Schleim, war weder 
gallig noch biutig gefarbt. Pat. ist stark abgemagert. Heute auf Lavement 
Stuhlentleerung. Gestrige Temperatur 37,5°. 

Am 13. XII. vorm. zeigte das Erbrechen abnehmende Intensitat. 
Das letzte Mal vor der Aufnahme ins Krankenhaus erbrach Pat. um 14 Uhr. 

Status am 13. XII. um 17 Uhr: Der Allgemeinzustand ziemlich stark 
herabgesetzt. Andeutung von toxischer Atmung. Starker Azetongeruch. 
Halonierte Augen. Unruhig. Temperatur 37,2°. Puls 120. Sonst von den 
inneren Organen nichts Bemerkenswertes. 

Blutzucker 66mg %. Blutazeton 28,5mg%. Blut-Cl 278 mg %. 
Plasma-Cl 334 mg %. Rest-N 68 mg %. 

Harn: Alb. +. Zucker—. Azeton 99 mg %. Cl10 mmol. Sed.: 
Einzelne rote Blutkérperchen, keine Zylinder. Erbrechen: HCl 45 mmol. 
C1160 mmol. 

Passageuntersuchung: (siehe Kap. VIII und Tafel 7). Pat. erbricht bei 
dieser Untersuchung einmal. Dies ist das letzte Mal wahrend dieses Anfalls. 

In der Nacht bekommt Pat. Glykose durch Tropfeneinlauf per rectum. 
Er ist ziemlich unruhig und bekommt zweimal Luminal in subkutaner In- 
jektion. Morgens am 14. XII. ist er noch recht unruhig und klagt ab und 
zu iiber Magenschmerzen. Im Laufe des Tages bessert sich der Zustand 
immer mehr, Pat. nimmt Wasser per os und behalt es. 

Am 15. XII. enthalt der Harn weder Azeton noch Eiweiss, und ist frei 
von pathologischem Sediment. 

18. XII. Passageuntersuchung: Der Magen entleert sich normal (Tafel 7). 

19. XII. Glykosebelastung: 73, 128, 102, 81, 82, 75, 82, 82, 119. Harn: 
Zucker 

21. XII. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 23. Ta 47. 


Fall Xil. S. R, o, geb. am 29. IV. 1927. 

Am 12. II. 1935 wurde Pat. auf die medizinische Poliklinik des 
Krankenhauses gebracht. 

Hereditdt: Die Grossmutter viterlicherseits litt an Migrane. 

Seit dem 2. Lebensjahre hatte der Pat. ein paarmal jahrlich Anfalle 
von Erbrechen gehabt. Seit etwas mehr als einem Monat treten die An- 
falle fast einmal in der Woche auf. 

Das Erbrechen beginnt gewoéhnlich abends oder friih morgens. Die 
Mutter kann vorher immer den Azetongeruch verspiiren. Wenn das Er- 
brechen morgens einsetzt, erbricht der Patient Speisen vom vorausgegan- 
genen Tage. Sonst besteht das Erbrochene aus Wasser und Schleim, und 
kann gegen den Schluss manchmal gallenfarbig sein. Das Erbrechen ist 
anfinglich fast unaufhérlich, spater kommt es mit 14—1stiindigen Pausen. 
Nach einem oder héchstens 2 Tagen hért es wieder auf, und der Knabe 
erholt sich recht rasch. 
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Pat. isst sehr gern fette Speisen, besonders Butter. Er hat auch eine 
Aversion gegen siisse Speisen. 

Am Tage vor dem Anfall hat der Knabe ein gewisses Vorgefiihl. Er 
isst dann weniger und iiberspringt mitunter eine Mahlzeit vollstandig. 

Friiher war es vorgekommen, dass er bei Beginn einer Brechperiode 
Fieber hatte, sogar bis zu 40°, in spateren Jahren war dies aber niemals der 
Fall, die Temperatur betrug nun ungefihr 37°. 

Der Knabe hat ein ruhiges und stilles Wesen und nach Aussage der 
Mutter weist er, soweit sie es beurteilen kénne, niemals nervése Symptome 
auf. Niemals ist ein Anfall im Anschluss an eine psychische Erregung auf- 
getreten. 

Am Tage vor dem Besuch an der Poliklinik hatte Pat. einen 
schweren Anfall mit Bluterbrechen gehabt. Seit dem Abend desselben 
Tages kein Erbrechen. Pat. hatte nach Aufhéren des Anfalls auch Milch, 
Fruchtsaft und dergl. getrunken und behalten. 

Status am 12. I1.: Der Patient macht einen etwas miiden Eindruck 
und sieht etwas abgefallen aus; sonst findet sich nichts Abnormes 

Blutzucker 95 mg %. Blutazeton 2,9 mg %. Blut-Cl 312 mg % 

Harn: Legal Spuren. Zucker—. Cl 

Passageuntersuchung: Der Magen entleert sich normal. 

Dem Patienten wird ein genauer Speisezettel und kohlenhydrat 
reiche Kost verordnet. 

27. VILL. 1935. Patient hat seit dem Besuch im Krankenhause keinen 
Anfall gehabt. 


Fall Xill. J. L., o&, geb. am 15, X. 1929. 

Hereditat: Die Grossmutter vaterlicherseits, der Vater und eine Schwe 
ster leiden an Migrane. 

Erster Brechanfall im Jahre 1933. Intensives Erbrechen, das 5 Tage 
dauerte. Im Jahre 1934 3 schwere Anfalle ungefahr von derselben Dauer 
wie der erste. 

Am 7. VI. 1935 unternahm der Knabe mit seinen Eltern eine langere 
Kisenbahnfahrt. Seit mehreren Jahren erbricht er, wenn er Eisenbahn oder 
Automobil fahrt. Die Mutter gab ihm daher vor der erwahnten Kisenbahn 
fahrt nichts zu essen. Er erbrach wahrend der Fahrt mehrere Male, aber 
das Erbrechen pfiegt bei der Ankunft aufzuhéren, was auch diesmal der 
Fall war. Er fiihlte sich aber doch nicht ganz wohl, wollte nichts essen und 
ging zu Bett. Am Morgen des 8. VI., bevor er etwas gegessen hatte, begann 
er mit \stiindigen {ntervallen intensiv zu erbrechen. Das Erbrechen 
setzte sich am 9. VI. und 10. VI. fort; am letzteren Tage wurde er ins 
Krankenhaus gebracht. 

Der Patient hat keine ausgepragte Vorliebe fiir eine gewisse Art von 
Speisen. 

Intellektuell ist der Knabe sehr gut entwickelt. Er zeigt keine Zeichen 
nervéser Veranlagung, ist im Gegenteil sehr ruhig und beherrscht, hat 
gute Laune und zeigt keine iibertriebenen Gefiihlsreaktionen. 
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Kopfschmerzen hat er niemals gehabt, weder wahrend der Anfalle 
noch sonst. 

Zeichen einer Infektion sind bei Ausbruch der Anfalle nicht vorge- 
kommen. 

Status am 10. VI.: Pat. ziemlich stark mitgenommen. Er war miide, 
hatte eingefallene Augen, stark eingezogenen Bauch. Sonst nichts Be- 
merkenswertes von den inneren Organen. 

Letztes Erbrechen 3 Stunden vor der Aufnahme. Danach hatte der 
Patient siissen Saft erhalten. 

Blutzucker 106mg %. Blutazeton 10,2 mg %. Blut-Cl 302 mg %. 
Rest-N 24 mg %. Harn: Alb. +. Zucker —. Azeton: 32 mg %. Sed.: Zyl. 

Der Patient gesundete allmahlich, erbrach aber am 11. VI. wieder ein 
paar Mal. 

13. VI. Glykosebelastung: 108, 166, 180, 148, 134, 118, 68, 76, 80. 
Harn: Zucker 

17. VI. Passageuntersuchung: Normale Entleerung des Magens. 

18. VI. Probefriihstiick: gut verdaut. HCl 31. Ta 71. 

Auch weiterhin haben sich keinerlei Zeichen von Neuropathie gezeigt. 


7. VIL. 1935 Wiederaufnahme ins Krankenhaus. 

Am 3. VII. war der Patient 4 Meilen im Automobil gefahren und er- 
brach dabei 4mal. Die Riickreise wurde mit einem Dampfer vorgenom- 
men, wobei das Erbrechen anhielt, ebenso nach der Heimkehr. Insgesamt 
12mal Erbrechen im Laufe des Tages, in der folgenden Nacht weitere 
6mal und am Tage darauf 10mal. Am 6. VII. wurde in mehreren Por- 
tionen Glykose per rectum zugefiihrt, das Erbrechen hielt aber mit der- 
selben Intensitét an, weshalb er am 7. VII. ins Krankenhaus tiberfihrt 
wurde. Kein Fieber, keine Zeichen einer Infektion, keine Kopfschmerzen. 

Status: Bei der Aufnahme war Pat. ziemlich stark mitgenommen, 
zeigte eine Andeutung von toxischer Atmung und Zeichen von starkem 
Fliissigkeitsverlust. 

Blutzucker 113 mg %. Blutazeton 16,4 mg %. Blut-Cl 296 mg %. 
Harn: Alb. —. Zucker —. Azeton 66mg %. Cl 


Erbrochenes. 


Freie HCl Cl 

(mmol) (mmol) 
©. 15 53 


Die Zufuhr per os wurde ausgesetzt, und der Patient erhielt Glykose 
und NaCl subkutan, ausserdem Luminal in Injektion. Der Anfall war 
nach 2 Tagen behoben. 
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Fall XIV. B. N. o. D., 2, geb. am 28, IIT. 1930. 

Hereditat: Nichts von Interesse. 

Lebhaftes Kind, das zeitweise einen etwas nervésen Eindruck macht. 
Intellektuell gut entwickelt. 

Die Patientin hat keine Vorliebe fiir fette Speisen. 

Bei Brechanfallen hatte sie kein Fieber und keine Symptome einer In- 
fektion aufgewiesen. 

Jedem Anfall ging ungefahr einen Tag sehr schlechte Laune voraus. 
Das Madchen zeigt dann ein ganz verandertes Wesen. _ Ausserdem ist es 
unmdglich, sie zum Essen zu bewegen. Oft iiberspringt sie Mahlzeiten ganz. 

Im letzten Jahre hat Pat. 4 oder 5 sehr schwere Brechanfalle gehabt, 
die 2—3 Tage anhielten. Das Erbrechen war Tag und Nacht intensiv, 
20—40mal per 24 Std., zu Ende oft kaffeesatzahnlich. Das Erbrochene 
bestand sonst aus Wasser und Schleim und war einzelne Male gegen Schluss 
gallenfarbig. 

Den letzten Anfall bekam sie im Zusammenhang mit Diarrhée, die 
morgens am 28. VIII. 1935 begann. Am Abend desselben Tages setzte 
Erbrechen in gewoéhnlicher Intensitat ein. Am 30. VIII. wurde sie ins 
Krankenhaus gebracht. 

Status: Ausserordentlich stark mitgenommen und = ausgetrocknet. 
Spitzes Gesicht, eingefallene Augen, gesprungene, trockene Lippen, tief 
eingezogener Bauch. ‘Tiefe, langsame Atmung. Rascher, kleiner Puls 

Blutzucker 154mg %. Blutazeton 22,2mg %. Blut-Cl 289 mg 
Plasma-Cl 340mg %. Rest-N 83 mg %. 

Harn: Alb. Sp. Zucker —. Azeton 27mg %. Cl 

Sed.: Massige Anzahl roter Blutkérperchen, reichlich Zylinder. 


Erbrochenes. 


Uhr Freie HCl Cl 
(mmol) (mmol) 

17 54 169 

18 48 175 

20 60 172 


Die Pat. bekommt am Abend zweimal Glykose und Kochsalz subkutan 
Dies wird schlecht resorbiert, und der Zustand verschlechtert sich noch 
mehr, weshalb intravenéser Tropfeneinlauf angelegt wird. Ausserdem 
Luminal 3mal als Injektion. Am folgenden Tage ist der Zustand besser 
und das Erbrechen voriiber. 

9. IX. Passageuntersuchung: Der Magen zeigt normale Entleerung. 

10. IX. Glykosebelastung: 88, 132, 100, 74, 110, 88, 70. 

13. IX. Probefriihstiick: Freie HC] 31. Ta 42. 

Der folgende Patient ist im vorausgegangenen Text in Kap. IV und 
1X ausfiihrlicher besprochen worden. Er hatte friiher nicht an periodischem 
Erbrechen gelitten, aber, wie sich zeigte, ketogene Kost sehr schlecht — ver- 
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tragen. Bei Versuchen mit ketogenem Regime entstand im Anschluss an 
Adrenalininjektion ein Brechanfall, der in Bezug auf seine Schwere einem 
Anfall von periodischem Erbrechen vollig gleichkam. 


Fall XV. Y. B., o, geb. am 25. VII. 1930. 

Hereditat: Nicht naher bekannt. 

Ende des Jahres 1933 wurde das Kind wegen allgemeiner Miidigkeit 
und Appetitlosigkeit zu einem Arzt gebracht. Dieser soll Achylie konsta- 
tiert haben, und verordnete Salzsiure und eine Diat, die fast milehfrei 
(héchstens ein Glas per Tag) und kohlenhydratarm (sehr wenig Zucker, 
kein Brei) sein sollte. Dagegen wurde reichlich Fleisch, Fisch, Butter und 
Sahne sowie Gemiise angeraten. Diese Diat vertrug der Knabe sehr schlecht. 
Er wurde ganz appetitlos, und erbrach viel, wenigstens zweimal in der 
Woche, gewohnlich ein einziges Erbrechen, oder 2—3 jedes Mal. Dagegen 
hatte Pat. keine Anfalle von serienweise gehauftem Erbrechen. 

Status: Bei der Untersuchung am 20. X. 1934 wurde nichts Be- 
merkenswertes von den inneren Organen festgestellt. Sein Kérpergewicht 
war aber betrachtlich zuriickgeblieben. 

23. X. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 10. Ta 42. 

30. X. Passageuntersuchung: Normale Entleerung des Magens. 

6. XI. Probefrithstiick: Gut verdaut. Freie HCl 34. Ta 62. 

7. XI. Glykosebelastung: 95, 156, 159, 127, 104, 63, 77, 88, 85. Harn: 
Zucker 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal, 


Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-35 10-45 120-140 985-1135 
Per kg: 1,9-2,3  2,6-2,9 7,7-9,0 64-73 
Ketogene Diat siehe betr. Tage. 
Gewicht: 15,5 kg. 


Beziiglich des Didtversuches siehe Tabelle XXII. 

Verlauf der Provokation siehe Kap. IV. 

Bei Nachuntersuchung im August 1935 ging es Pat. ausgezeichnet. 
Er hatte in der vergangenen Zeit auf kohlenhydratreicher Kost gestan- 
den. Erbrechen ist nicht mehr vorgekommen, weder, wie friiher, in Form 
von Einzelerbrechen noch in Form von Anfallen. 


2. Kontrollfalle. 


Fall 1. I. D., 2, 6 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus am 
18. IV. 1933. 

Diagnose: Nervéses Erbrechen. 

Seit Oktober 1932 hat die Pat. sich in einem Kinderheim befunden. 
Sie war von Anfang an in Bezug auf das Essen schwer zu behandeln. 
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TABELLE XXII. 


Didtversuch im Falle 


XV. 


Diit 


(%) 


‘pag 


(% 


Anm, 


°% sul) 


( 


14, 


16. 


18. 


Karenz 


Karenz 


Ketogene Kost: 
Eiweiss 19 g, 
Fett 64g, Kohlen- 
hydrate 2 g. 
Summa Kal. 680. 


Kal. per kg. 442 


Ketogene Kost: 
Eiweiss 51 g, 
Fett 65 2g, Kiohlen- 
hydrate 2 g. 
Summa Kal, 820. 


Kal. per kg 53/2 


10 Uhr: 
Glykose per 
rectum 


Glykose subkut. 
und per rectum. 
21 Uhr: Intrave- 
néser Tropfen- 
einl.(5% Glykose) 


Intravendéser 
Tropfeneinl. 


Zyl. 


Zyl. 


rote 
Blutk. 
Zyl. 


» 


Einmal 
9.7 Erbrechen 
10.6} nachmittags 


Einmal 
19.3 Erbrechen 

morgens 
21.3 


Nach der ersten 
Mahlizeit um 

9 Uhr einmal 
Erbrechen 


27.1 


20.3 


9 Uhr 0.3 mg 
16.4 Adrenalin 
10 Uhr Ein 
20.3) setzen von Et 
brechen, Ins 
gesamlt 11iimal. 
Erbrechen 
dauert an. 
11.6 Insgesamt 
10mal 
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| Harn Blut 
| 
12.X1. | 6 55 6 77 
9 190 9 79 
| —| 6| 11 12 62 
14. 60 51 31 15 62 
18 —  46| 28 18 56 
19 160 - 35 56 
24 120 _ 57 68 24 51 
825 24 | 194 
13. 6 115 114 131 6 46 
11 130 -| 143 | 186 9 42 
14. 60 118 71 
18 140 69 97 18 47 
24) 260 70 | 182 34 
705 95 | 667 
|_| 6 110 133 146 6 44 
10 90 157, 141 9, 43 
12, 80| - 143 114 12 70 
14 40 - 162 65 
80 — | 137) 110 18| 73 | 
101) 91 
490 136 667 
15. 6 100 85| 85\Sp.| 6) 71 
10 80 104 8&3 9 61 
13 50 137 69 12 70 
16 100 151 151 15| 67 
18 90 93/Sp.) HB }18 66) 21.3 
140 — 110) 154 21 67 
560 113 635 
|_| 6 120 72 86 + 6 66 
9 50 56| 28 9 72 | 
14 100) - 151) 151 me 110 154 
- 122 67 18) 132 
325 
rote 
37. 6) 55 120) 66 Blutk. 
9, 30 95| 29 Zyl. 
16 60) O08 40; 24] + »» 118 300 
24 145)| 0.9 
|_| 5 110) 3.1 
7| Sp. Sp. 
70) 1.8) Sp. 
12) 70) 12| — 
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Seit Neujahr 1933 wurde der Zustand immer schlechter. Sobald sie essen 
soll, schreit sie, sitzt vor den Gerichten und stéchert stundenlang in ihnen 
herum und bricht waihrend der Mahlzeiten, was sie gegessen hat. In der 
letzten Zeit ging jede Mahlzeit in derselben Weise vor sich. Sie ist niemals 
hungrig und verlangt nie nach Nahrung. Sie macht einen sehr empfindli- 
chen Eindruck und weint leicht. 

Status: Die Pat. ist zart gebaut, und hat eine etwas geringe Kérper- 
fille. Sonst wird bei der Untersuchung nichts Bemerkenswertes festge- 
stellt. 

21. IV. Probefriihstiick: Nicht recht verdaut. Freie HCl 11. Ta 58. 


Diatversuch 24. IV. 
Eiweiss Fett Kohlenh., Kal. 


Vorausgegang. Diat. Gesamt- 


(Gemischte Kost) menge: 40-50 45-55 130-160 1115-1370 
Per kg: 2,0-2,5 2,3-2,8  6,5-8,0 56-69 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(200g Fleisch,100g menge: 85 95 2 1240 
Fisch, 3 Kier, 60 g Per kg: 4,3 4,8 0,1 62 


Butter, 45 g Kise) 


Fliissigkeitszufuhr: In den ersten 2 Tagen 1,000 cm*, am 3. Tage 1,800 


em’, am 4, Tage 1,700 cm*, am 5. Tage 1,500 cm*, sodann 1,200 em’. 
Gewicht: 20 kg. 


Beziiglich des Diatversuches siche Tabelle X XIII. 

2. V. Die Pat. erkrankt an Varizellen. Der Versuch wird abgebrochen. 

Wihrend des ganzen Diitversuches befand die Patientin sich wohl. 
Am zweiten Karenztage ist sie hungrig. Die ketogene Kost ass sie die 
ganze Zeit hindurch mit gutem Appetit. 


Fall 2. I. H., 9, 3 1/12 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 
am 20. IV. 1933. 

Diagnose: Neuropathia -+- Infektionserbrechen. 

Pat. machte immer einen sehr nervésen Eindruck. Sie ist sehr lebhaft 
und kann niemals still sein, sié fiirchtet sich vor Kleinigkeiten (Gerausche 
und dergl.). Ausserdem ist sie widerspenstig; wenn sie ihren Willen nicht 
bekommt, wirft sie sich auf den Boden, strampelt mit den Beinen und 
schreit. 

Im Marz 1933 erkrankte sie in einer Nacht an Fieber (39,4°) und Er- 
brechen. Im Laufe der Nacht erbrach sie 4—5mal. Morgens war sie wieder 
ziemlich munter, erbrach im Laufe des Tages aber noch ein paar mal. Die 
Temperatur betrug abends 39,3°. In der folgenden Nacht schlief sie gut 
und wurde dann ziemlich rasch gesund. 


TABELLE XXIIL 
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Didtversuch im Falle 1. 
Harn Blut 
Tag Diat a ae] | BE] Fe 
24. 1V Karenz 6 100 
8 1/0 9 80 
10 150 
12 200 
14 200 — 
16 190 4 8 
18 70 6 1 18 70 2.9 
20 50 6 3 
24 100 13 13 
1200 2 28 
25 Karenz 6 200 13 86 
8 235 34 80 9 65 9.7 
10 220 53 117 
12 110 16 51 
14 90 51 16 14 13 9.7 
16 200 $1 §2 
20 140 60 81 18 6 21.3 
24 150 $2 18 
1345 13 74 
26. Ketogene 6 150 74 111 
Kost 8 110 83 91 9 18 30.9 
Mah!zeiten: 10 190 59 112 
9 Uhr 12 90 70 63 
13 Uhr 30 14 80 91 73 14 65 33.3 
18 Uhr 16 120 82 98 
18 280 14 123 18 71 17.9 
20 100 95 95 
24 140 90 126 
1260 71 892 
27 Ket. K. 6 250 16 115 
8 180 12 76 9 71 
10 140 67 94 
12 110 8&3 91 
14 300 66 198 14 69 
16 560 34 190 
18 {60 22 101 18 72 11.6 
20 120 50 60 
24 150 52 78 
2270 44 1003 
28. Ket. K, O—24 1310 14 584 9 70 
14 70 
18 79 8.7 
29 Ket. K. 0—24 | 1150 39 449 9 66 8.7 
14 71 11.6 
30. Ket. 1005 35 356 
Ket. K. 1080 10 130 9 69 1.4 
14 69 12.6 
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Kinen Monat danach erkrankte die Pat. wieder in ihnlicher Weise. Sie 
erbrach an einem Tage 4—5mal und fiihlte sich ziemlich heiss an, die 
Temperatur wurde aber nicht gemessen. Zwei Tage nach der Erkran- 
kung wurde sie wegen Verdacht auf Appendizitis in die chirurgische Abtei- 
lung des Kinderkrankenhauses geschickt. Symplome davon wurden nicht 
gefunden, dagegen war der Rachen gerétet. 

Status: Die allgemeine Entwicklung der Pat. normal. Innere Organe: 
o. B. 

24. IV. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 23. Ta 52. 


Didtversuch 8. V. 22. V. 


Eiweiss Fett Kohlenh Kal. 


Vorausgegang. Diit. Gesamt- 


(Gemischte Kost) menge: 30-35 10-45 110-130 945-1095 
Per kg: 2,1-2,.5 2,8-3,2 7,8-9,2 67-78 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(150gFleisch,100g —menge: 70 70 1,5 945 


Fisch, 3 Hier, 45g Per kg: 5,0 0,1 67 


Sutter, 20g Kise) 


Fliissigkeitszufuhr: Am 1. Tage 950 em’, am 2. Tage 900 em’, 
Gewicht: 14,1 kg. 


TABELLE XXIV. 


Didtversuch im Falle 2. 


Harn Blut 
lag Diat mS | Se | oe lame 
8. V. Karenz 6 80 
10 140 9 78 
13 170 
14 80 6 
16 70 22 15 
18 8&0 9 3 18 67 6.3 
20 35 58 20 
24 30 73 22 
685 10 70 
Karenz 


| 
| 
10 50 8&0 10) 9 53 19.3 
14 50 84 12 14 53 20.3 
18 50 91 17 18 50 18.4 
241 55 19 
| 265 88 239 
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TABELLE XXIV. (Forts.) 
Harn Blut 
39 | S25 | | § 
— @ 3 — — 5 
10 Ketogene 6 75 79 59 ~ 
Kost 10 60 &9 53 9 14 22.2 
Mahl zeiten: 14 8&5 90 77 -- 14 67 27.1 
9 Uhr 18 110 90 99 18 67 22.2 
13 Uhr 30 24 135 71 96 
18 Uhr 165 | 83 | 384 
11 Ket. K. 6 120 12 50 
10 60 10 24 9 65 10.6 
16 225 AQ 110 14 67 12.6 
18 80 55 44 — 18 61 11.6 
24 185 73 135 
670 | 54 363 
12. Ket. K O—24 705 49 345 9 61 ».8 
| 14 60 
13. Ket. K | 0—24, 710 10 | 284 9 71 5.8 
14 73 
14. Ket. K |O0—24| 715 23 168 
| 
15 Ket. K | o—24) 6410 37 236 10 67 5.3 
14 69 5.8 
18 59 9.2 
16. Ket. K. |O—24) 555 | 39 | 217 
17. Ket. K. 0—24| 630 49 306 9 65 1.4 
| 14 63 8.2 
18 56 9.7 
18. Ket. K. 0O—24; 635 | 43 270 
| 
19, Ket. K. 0-24) 570 31 176 9 68 6.8 
| 18 71 11.1 
20 K. O0—24) 575 20 113 
21 Ket. K. 0—24) 465 44 203 
22. Karenz 0-24, 450 38 169 9 58 5.8 
18 11.6 
23. Glykosebel. 0-13) 150 50 75 9 13 
Gemischte 14 30 10 3 0.6 
Kost (n. 13jUhr) 18 70 9 6 1.9] 18 | 281 
21 40 - 5.0 
21 10 
24 Gem. K, O—24) 515 
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Wahrend der Karenz wird die Pat. hungrig und etwas quengelig. Die 
ketogene Kost schmeckt ihr gut, und sie isst sie die ganze Zeit hindurch 
ohne Schwierigkeit. 


Fall 3. A. E., 9, 7 9/12 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 
am 26. V. 1933. 


Diagnose: Achlorhydria + »Automobilkrankheit». 

Schon vom 1. Lebensjahre ab hat die Patientin erbrochen, wenn sie 
im Automobil, in der Eisenbahn oder Strassenbahn fuhr. 

Vor 3 Jahren begann sie Erbrechen anderer Natur zu bekommen. Ab 
und zu erbrach sie einigemal hintereinander. Wenn sie sich ein paar Stun- 
den ausgeruht hat, ist sie wieder munter und gesund und will essen. Brech- 
anfalle hat sie niemals gehabt. Das Erbrechen steht nach Ansicht der 
Mutter nicht mit der Beschaffenheit der Speisen oder den Mahlzeiten in 
Zusammenhang. Solches Erbrechen hatte die Pat. ungefahr 1mal im 
Monat. 

Pat. ist ziemlich empfindlicher Natur. Im allgemeinen ist sie jedoch 
ruhig und beherrscht. 

Status: Fiir ihr Alter gut entwickelt. Sonst ergibt die Untersuchung 
nichts Bemerkenswertes. 

27. V. Probefriihstiick: schlecht verdaut. Kongo —. Lackmus sauer, 
Freie HCl 0. Ta 21, 

Zwei weitere Probefriihstiicke ergaben die Werte: Freie HCl 0, Ta 16 
und freie HCl 0, Ta 2. 

Bei keiner von diesen Proben Retention. 


Didtversuch 1. VI. 14. VI. 
Kiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 10-50 50-60 160-180 1285-1500 
Per kg: 1.6-2,0 2.0-2.4 6,3—7,1 51-59 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(250g Fleisch,100g menge: 80-90 90-95 2 1175-1260 
Fisch, 3 Kier, 60g Per kg 3,1-3,5 3,5-3,7 0,1 16-50 


Jutter, 30 g Kase) (Bei den Mahlzeiten verzehrte Pat. nicht immer 


die vorgeschriebene Menge). 
Gewicht: 25,4 kg. 


seziiglich des Diatversuches siehe Tabelle X XV. 
Wiihrend des ganzen Diitversuches befindet die Pat. sich wohl. 


— 
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XXV. 


Didtversuch im Falle 3. 


Harn Blu 
VI. Karenz 6 120 
9 40 9 87 
12 70 
16 170 
18 | 160 18, 80 1.9 
20 100 12 12 
24 40 17 7 
700 3 19 
2. Karenz 6 70 52 36 
9 70 66 46 9 61 8.7 
12 200 52 104 
16 100 69 69 
18 | 200 42 84 18| 58 11.6 
20 120 67 80 
24 90 65 59 
850 56 478 
2. Ketogene 6 200 54 108 
Kost 9 130 79 103 9 17 17.4 
Mahilzeiten: 12 110 15 17 
9 Uhr 16 180 93 167 
13 Uhr 30 20 | 100 91 91 18 55 15.5 
18 Uhr 24 130 88 114 
850 71 600 
E; Ket. K. 6 110 91 100 
9 70 89 62 9| 64 16.9 
12 160 90 144 
16 220 95 209 
20 130 90 117 18 75 14.0 
24 170 69 117 
860 | 87 749 
Ket. K. 0—24) 1095 75 824 9| 73 9.7 
18 64 8.2 
6. Ket. K. 0—24| 820 42 342 
7. Ket. K. 0—24; 840 71 597 9 62 8.2 
18; 61 10.7 
8. Ket. K. 0—24/ 1125 | 53 | 599 


0—24 
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TABELLE XXV._ (Forts) 


marn Bliut 
Tag Diat se Be 
10. Ket. K. 0-21 685 73 498 — 
Ket. K. 0-24 690 58 101 
12. Ket. K. 0—24, 840 55 462 9| 73 ted 
18 5 10.7 
13. Ket. K. 0-24 960 70 675 
14, Ket. K. 0—24 910 69 624 
15. Glykosebel. 9 190 56 | 106 9| 63 
(9 Uhr) 10— 0.8—] 10} 243 
12 2.9 122 
13 20 13 72 
14 15 - 14 34 


Fall 4. K. B., o', 10 4/12 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 
am 27. IX. 1933. 

Diagnose: Neuropathia + Migraine. 

Der Vater leidet an Migraine. Der Patient ist immer nervés gewesen, 
angstlich vor Kleinigkeiten, motorisch unruhig, unbeherrscht und reiz- 
baren Wesens. Seit mehreren Jahren leidet Pat. an halbseitigen Kopf- 
schmerzen mit Erbrechen. 

Status: Kérperlich gut entwickelter Knabe. Innere Organe o. B. 

Wahrend der Beobachtungszeit am Krankenhause verhielt sich der 
Patient oft motorisch und psychisch ziemlich unruhig. Zweimal typische 
Anfalle von Migraine. 

15. XI. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 32. Ta 53. 


Didtversuch 8. X1. - AE. 


Ei weiss Fett Kohlenh. Kal, 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 60-70 =75-80 =.200-220) 1765-1935 
Per kg: 1,7-2,0 2,1-2,3 5,7-6,3 50-55 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(350 g Fleisch, 3  menge: 100 140 3 1725 
Kier, 100 g Butter, Per kg: 2,8 1,0 0,1 19 


45 g Kiise) 


Fliissigkeitszufuhr: In den ersten 2 Tagen 1250 cm. 
Gewicht: 35,2 kg. 


= 
— 
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TABELLE XXVI. 
Didtversuch im Falle 4. 


Harn 
| So N 
5 |) ees | 28 
| ° — = = 
| & XI. Karenz 6 100 — — 
10 230 
14 410 
15 220 6 13 
16 210 3 6 
18 50 36 18 
24 60 25 15 
1280 1 52 
9. Karenz 6 | 80 25 20 
10 120 61 73 
225 52 117 
15 250 17 13 
8 120 33 10 
24 250 14 110 
1015 39 | 403 
10. Ketogene 6 120 81 97 
Kost 10 125 116 145 
Mahilzeiten: {14 160 77 123 
9 Uhr 16 220 62 136 
13 Uhr 30 }18 140 60 84 
18 Uhr 24 200 56 112 
965 | 72 697 
11. Ket. K. 6 190 73 139 
10 120 72 86 
14 100 88 88 
24 195 7 361 
905 74 674 
12. Ket. K. | 0-24) 930 63 | 586 
13. Ket. K. 0—24) 710 80 571 
14. Glykosebel. | 8 200 + 
(8 Uhr) 8.30 20 f 
9.30— 
10.30 165 
11 a5 
Gemischte ]13 15 
Kost 15 130 
(n. 13 Uhr) ]17 130 
20 10 
24 70 -~ 
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Wahrend der Karenz war der Patient hungrig, sonst ging es ihm aber 
ausgezeichnet. Die ketogene Kost nahm er ohne die geringste Schwierig- 
keit. 


Fall 5. G. A., 9, 5 11/12 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 
am 14. XI. 1983. 


Diagnose: Neuropathia + Infektionserbrechen. 

Im Sommer 1932 hatte die Patientin im Zusammenhang mit hohem 
Fieber (39°—40°) ziemlich heftiges Erbrechen. So erbrach sie am ersten 
Tage 10—15mal. Die Ursache des Fiebers ist unbekannt, es wurde kein 
Arzt’ befragt. Um Mittsommer 1933 wieder Fieber (40°), das 3 Tage 
anhielt. Pat. erbrach mehrere Male, besonders am ersten Krankheits- 
tage. 

In der Nacht zum 14. XI. klagte Pat. iiber Schmerzen im rechten Ohr. 
Die Temperatur morgens 38,3°. Pat. erbrach 3mal. 

Nach der Aufnahme ins Krankenhaus 2 weitere Male Erbrechen. 

Status: Rachen: Die Tonsillen gerétet und geschwellt. Rechtes Ohr: 
Trommelfell gerétet, nicht vorgebuchtet. Sonst nichts Bemerkens- 
wertes. 

Blutzucker 94 mg %. Blutazeton 0. Harn: Legal —. Gerh. 

Nach 2tagigem Fieber war Pat. wieder gesund. 

Wahrend ihres Aufenthaltes im Krankenhause zeigte Pat. ein sehr un- 
bandiges Verhalten. Sie wird wegen Kleinigkeiten wiitend und schreit 
intensiv und lange. Sie ist von sehr wechselnder Stimmung und weint 
wegen jeder Kleinigkeit. 

22. XI. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 24. Ta 43. 


Didtversuch 28. XI.—1. X11. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 40-50 10—50 130-160 1070-1325 
Per kg: 1,9-2,4 1,9-2,4 6,2-7,6 51-63 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(200 g Fleisch, 100 menge: 75-85 85-95 2 1105-1240 
g Fisch,3Eier,60g Per kg: 3,6-4,0 4,0-4,5 0,1 53-59 


Butter, 45 g Kise) (Bei den Mahlzeiten verzehrte Pat. nicht immer 
die vorgeschriebene Menge). 


Fliissigkeitszufuhr: Am 1. Tage 950 cm*, am 2. Tage 900 cm*. 
Gewicht: 21 kg. 


_ 
= 
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TABELLE XXVII. 
Didtversuch im Falle 5. 
Hiarn Blut 
lag Diit oe Fe 
| em ces | SS seg 
28. XI. Karenz 6 290 
10 180 9 86 
14 250 14 +80 
17 330 
18 150 18 19 
21 130 
1330 
29. Karenz 6 30 6 2 
10 60 14 26 9 4 1.9 
14 120 35 12 14 50 
17 210 22 16 
18 10 17 19 — 118 12 6.8 
21 200 15 30 
660 25 165 
30, Ketogene 6 100 87 87 
Kost 10 100 90 90 9 15 14.5 
Mahilzeiten: 14 130 58 75 14 
9 Uhr 18 190 13 82 18 58 11.1 
13 Uhr 30 24 140 17 24 
18 Uhr 660 54 358 
1. X11. Ket. K. 6 80 15 12 
10 80 77 62 9 38 10.6 
14 180 81 146 14, 61 
18 310 18 149 18 56 11.6 
24 140 21 29 
790 | 50 | 398 
2.") Glykosebel. 6-14 465 9 52 
(10 Uhr) 14; 90 
262 
Gemischte 18 50 0.7 118) 243 
Kost (n. 16;Uhr)| 24 120 3.1 24) 210 


1) Am 2, XIL um 7 Uhr 0,5 mg Adrenalin subkut. 


Nach der Karenz ist sie hungrig, weinerlich und etwas 
befindet sie sich aber wahrend des ganzen Versuches wohl. 


miide, sonst 


Fall 6. K. L., o&', 9 2/12 Jahre alt. Aufnahme ins Krankenhaus 


am 30. XI. 19383. 


Diagnose: 


Nervéses Erbrechen. 


Nach Ansicht der Eltern ist der Knabe von empfindlicher Natur. 


Seit 2 
gut auffiihrte. 


Jahren geht Pat. in die Schule, wo er sich im ersten Jahr 
Zu Beginn des zweiten Jahres kam Pat. in eine andere 
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Schule. Hier bekam er einen Lehrer, der als streng und heftig bekannt 
ist. Nach einiger Zeit begann Pat. mitunter wahrend der Stunden zu er- 
brechen. In der letzten Zeit erbrach er taglich sowohl auf dem Wege 
zur Schule als auch wahrend der Stunden. Jedesmal, wenn er in der Schule 
erbrach, musste er das Erbrochene vor der Klasse aufwischen, was ihm 
sehr peinlich war. Zu Hause erzahlte er nichts davon, sondern ein Klassen- 
kamerad ging schliesslich zu den Eltern und teilte es ihnen mit. 

Status: Kérperlich gut entwickelter Knabe. Innere Organe o. B. 

1. XII. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 16. Ta 46. 


Didtversuch 5. XII.—8. X11. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal, 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 60-70 70-80 220-240 1800-2015 
Per kg: 1,8-2,1 2,1-2,4 6,5-7,1 53-59 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(250gFleisch,175g menge: 110 140 3 1765 
Fisch, 3 Eier,105 g Per kg: 3,2 4,1 0,1 52 


Butter, 45 ¢ Kise) 


Fliissigkeitszufuhr: In den ersten 2 Tagen 1100 em*, 
Gewicht: 34 kg. 


Beziiglich des Diatversuches siehe Tabelle X XVIII. 
Den Diatversuch vertragt er gut, ohne Einwirkung auf seinen Allge- 
meinzustand und ohne irgendwelches Ubelbefinden. 


Fall 7. M.F., 9, 4 1/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 


haus am 12, I. 1934. 

Diagnose: Neuropathia. 

Die Patientin ist immer nervés gewesen. Sie ist sehr empfindlich und 
weint um Kleinigkeiten. Sie fiirchtet sich vor jeder Lappalie. Sie ist auch 
heftig und schreit aus Bésartigkeit, wenn sie nicht ihren Willen bekommt. 
Intellektuell betrachtet ist sie normal entwickelt. 

Status: Koérperfiille etwas sparlich. Sonst nichts Bemerkenswertes bei 
der Untersuchung. 

17. 1. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 31. Ta 56. 


Didtversuch 23. I.—26. I. 


Eiweiss Fett Kohlenh, Kal, 
Vorausgegang. Diat, Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-40 30-35 110-130 855-1025 
Per kg: 2,1-2,8 2,1-2,4 7,7-9,1 60-72 


Ketogene Diat. 


(100 g Fleisch, 75 g 
Fisch, 3 Bier, 45 g 
Butter, 45 g Kase 


Gewicht: 14,3 kg. 


) 
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Eiweiss Fett 
Gesamt- 
menge: 60 75 
Per kg: 4,2 #2 


Kohlenh., 


Beziiglich des Diatversuches siehe Tabelle X XIX. 
Den Diatversuch vertragt Pat. ohne nennenswerte Einwirkung auf 


den Allgemeinzustand. 


Kein 


TABELLE 


Ubelbefinden. 


XXVIII. 


Didtversuch im Falle 6. 


Kal. 


950 


Harn Blut 
Tag Diat ~ Be Fe 
Se 28 25 25 
> = — = 3 — 
5. XI. Karenz 6 170 
10 200 9| 88 
14 600 - - 14 78 
15 60 1 2 
18 170 6 10 — 18 89 ‘5 
24 110 _- 
1310 1 12 
6 Karenz 6 | 100 76 76 - 
10 180 86 155 9 68 6.8 
14 200 61 122 - 14 68 
18 320 17 150 18 62 9.7 
24 300 15 135 
1100 | 58 | 638 
7 Ketogene 6 150 86 129 - 
Kost 10 130 104 135 9| 57 13.5 
Mahizeiten: 14 240 77 185 14| 80 15.5 
9 Uhr 18 300 56 168 — 18 81 13.5 
13 Uhr 30 24 270 58 157 
18 Uhr 1090 | 71 774 
8.") Ket. K. 6 | 290; 73 | 212 | - 
13 195 69 135 9 75 8.7 
14 35 69 24 
18 245 78 191 —_ S| 75 8.7 
24 200 69 138 — 
965 73 700 
9. Glykosebel. 8-13) 230 +} 
(8 Uhr) | 


1) Am 8 XII. um 9 Uhr 0,5 mg Adrenalin subkut. 


|| 
2 
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TABELLE XXIX. 


Didtversuch im Falle 7. 


Harn Blut 
a3. Karenz 6 90 6 85 
10 140 9 88 
11 160 12 85 
14 220 —- 15 75 
16 150 — - 
17 110 5 6 - 
18 20 8 2 — 66 53 
24 70 60 42 2 59 
960 5 50 
24. | Karenz 6 85 93 | 79 6 57 
10 80 | 108 86 9 56 «13.5 
14 105 | 95 | 100 - 12 53 
18 80 36 29 oo 15 70 
24 120 83 | 100 - 18 55 13.1 
470 84 | 394 24, 49 
25. Ketogene 6 100 | 110 | 110 — 6 | 46 
Kost 10 70 192 134 — 9 46 23.7 
Mahizeiten: 12 50 159 80 — 12 69 
9 Uhr 14 50 130 65 — 15 64 
13 Uhr 30 18 110 141 155 18 73 20.3 
18 Uhr 24 15 93 14 24 90 
395 | 141 | 558 
26. Ket. K. 6 90 38 34 6 74 
10 60 40 24 -- ( 78 6.8 
14 100 72 yi 12 75 
18 165 78 129 15 75 
24 190 | 70 133 18 71 12.6 
605 65 | 392 
27. Glykosebel. 8 | 165 + | ; 8 52 
(8 Uhr) 11 50 0.6 13 243 
Gemischte | 14 215 
Kost (n, 12 Uhr) 13-24) 195 — | 2.0] 16 | 222 
17 174 
28. | Gem. K. 0—24| 295 — 0.8 
29. Gem. K. 10 50 — | — 
14 | 70 -~ + 
17 60 - 
18 15 
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Fall 8. S. B, 9, 4 1/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 25, I. 19384. 


Diagnose: Neuropathia + »Automobilkrankheit». 

Seit Beginn ihres 3. Lebensjahres vertragt die Patientin es nicht, in 
einem Automobil, in der Eisenbahn oder Strassenbahn zu fahren. Wenn 
sie beispielsweise ein kurzes Stiick in der Strassenbahn gefahren ist, beginnt 
sie zu erbrechen, so dass sie aussteigen muss. Sonst erbricht sie nicht leicht 
und vertragt alle beliebigen Speisen. Das Verhalten der Patientin ist sehr 
unruhig. Sie kann niemals still sein. Ausserdem ist sie sehr heftig. 

Status: Die Patientin ist ihrem Alter entsprechend entwickelt. Innere 
Organe o. B. 

Wihrend des Spitalsaufenthaltes zeigt sie zwischendurch eine sehr 
heftige Art zu reagieren. 

27. I. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 25. Ta 48. 


Didtversuch 6. I1.—9. 11. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-40 35-40 130-150 980-1150 
Per kg: 1,8-2,4 2,1-2,4 7,9-9,1 60-70 
Ketogene Diiat. Gesamt- 
(100¢Fleisch,100g menge: 55-60 75-80 2 930-1000 
Fisch, 3 Eier, 50g Per kg: 3,4-3,7  4,6-4,9 0,1 57-61 


Butter, 45 g Kase) (Bei den Mahlzeiten verzehrte Pat. nicht die ganze 
vorgeschriebene Menge). 
Gewicht: 16,4 kg. 


Betreffs des Diatversuches siehe Tabelle XXX. 
Wahrend des ganzen Diatversuches befindet sich Pat. gut. 


Fall 9. E. W., 9, 7 11/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 22, IT, 1984. 

Diagnose: Hypertroph. tons. + Veg. aden. -+- Infektionserbrechen. 

Ungefihr seit dem 2. Lebensjahre hatte die Pat. ab und zu Erbrechen, 
jedoch niemals einen richtigenBrechanfall. Sie erbrach gewéhnlich 4—5mal 
im Laufe von 24 Stunden, eventuell auch noch einmal am folgenden Tage. 
Das Erbrechen trat im allgemeinen im Zusammenhang mit Erkiltungen 
(Schnupfen, Husten) auf. Die Temperatur wurde nicht immer kontrolliert. 
Jedesmal, wenn Fieber auftrat, war es von Erbrechen begleitet. Das letzte 
Mal Dezember 1933 — betrug die Temperatur 39,2°, bevor das Erbrechen 
begann. 

Sie vertragt alle beliebigen Speisen. 
Keine Symptome nervéser Veranlagung. 

$ 
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TABELLE XXX. 


Didtversuch im Falle 8. 


Diat 


(Ud) 


( %) 
Iayonz 


(Bur) 


(% su) 


10. 


Status: Die Patientin ist zart gebaut und ziemlich mager. 


Karenz 


Karenz 


Ketogene 
Kost 
Mahlzeiten: 
9 Uhr 
13 Uhr 30 
18 Uhr 


Ket. K. 


Glykosebel. 
(8 Uhr) 


Harn 
= N 
3° 
280 - 
140 — 
270 4 
150 6 
5 2 
40 57 
70 68 
170 68 
170 18 
70 37 
130 22 
650 42 
70 71 
60 155 


140 34 
60 68 
120 78 


11.6 


10.6 


Die Ton- 


sillen sind bedeutend vergréssert, die rechte weist mehrere Pfropfen auf. 
Hinter der Nase wird eine grosse aden. Wucherung palpiert. Sonst nichts 
Bemerkenswertes. 


Probefriihstiick: Gut verdaut. 


Freie HC} 24. 


| | 
Biwut 
Tag | a 
| mana 
| 
6. II. 6 6 103 
9 9 | 100 
10 12 96 
14 15 91 
| 18 11 18 84 Be 
24 9 
1 20 
| 6 23 6 74 
| 10 48 8) 74 8.7 
14 116 12 74 
16 31 16 78 
18 26 18 ia 8.7 
24 29 24 73 
8. 6 50 6 61 
10 93 9g 58 16.9 
14 150 | 139 209 10 67 
18 260 60 156 11 81 i 
24 290 50 145 12 79 
830 | 79 | 653 13.30) 79 
16 85 
18 79 15.5 
24 103 
9. | 6 48 6 87 
10 41 9 78 || 
14 94 12 92 
18 210 50 105 15 92 
24 230 34 78 18 87 iz 
760 48 | 366 24 105 
= 8 150 8 76 
9 10 0.5 | 8.30! 208 
10 10 -— 0.3 g 192 
11 10 10 81 
11 69 
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Didtversuch 12, 111.—16. 111. 
Eiweiss Fett Kohlenh, Kal, 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 10-50 50-60 130-150 1160-1380 
Per kg: 1,9-2,4 2,4-2,9  6,3-7,2 56-67 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(200g Fleisch,100g  menge: 85 95 2 1240 
Fisch, 3 Kier, 60g Per kg: 1,1 1,6 0,1 60 
Butter, 45 g Kase) 
Gewicht: 20,7 kg. 
TABELLE XXXI. 
Didtversuch im Falle 9. 
Harn Blu 
Tag Diat (81 ~ | Feige 
> — = — — 
12. III, Karenz 6 75 6 95 
10 100 - 9 104 
11 340 -- 12 98 
14 55 4 2 15 94 
17 80 12 10 
18 20 26 5 18 84 3.4 
21 160 15 24 24 103 
830 5 11 
13. Karenz 6 110 78 86 6 95 
10 105 122 128 9 53d | 13.1 
14 195 56 109 12 58 
18 95 50 48 15 69 
24 370 24 89 18 67 | 14.5 
875 53 | 460 24 64 
14. Ketogene 6 140 85 119 6 58 
Kost 10 145 90 | 131 9 16 | 19.3 
Mahizeiten: 12 80 94 75 9.30; 55 | 21.3 
9 Uhr 14 130 73 95 10 61 | 22.2 
13 Uhr 30 18 85 66 56 10.30} 53 | 21.3 
18 Uhr 24 190 58 110 11 59 | 23.2 
770 76 | 586 11.30) 68 | 19.3 
12 62 | 21.3 
12.30) 64 | 20.3 
13.30, 62 | 19.3 
15 77 
18 80 | 19.3 
24 86 
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Den Diitversuch vertragt 
finden. 


haus am 18. V. 1984. 


hatte kein Fieber. 


1) Am 16, IIT. um 8 Uhr 0,5 mg 


die 


die Mutter dabei nicht feststellen. 


Adrenalin subkut 


Pat. 


ohne 


TABELLE XXXI._ (Forts.) 
Harn Blut 
| | 
| 
| | | | | | 
} 15. | Ket. K. 6 | 115 35 | 40 6 67 
| 10 | 80 | 83 | 66 9 | 6511.6 
| 11 20 | 126 | 25 12 85 
14 120 88 106 
| 15 40 | 130 52 15 72 
| | 17 90 | 112 | 101 
| 18 50 | 97 | 49 1 63 | 13.5 
| 24 | 160 | 91 | 146 21 73 
| 675 | 87 | 585 
| 
| 162)| ‘Ket. K. 6 | 110} 62 6 70 
| 8 40 | 65 | 26 8 69 
| 12 85 | 108 92 12 65 
16 | 150 | 116 | 174 15 79 
18 125 | 52 65 18 67 | 14.5 
21 | 150 | 68 | 102 24 79 
| 660 79 | 521 
17. | Glykosebel. 8 | 140 8 63 
(8 Uhr) 9-14) 80 9 203 
Gemischte 13 68 
|Kost (n. 13 Uhr) 8 85 + 1 [14.30 261 
24 | 200 Sp. | 15.30) 232 
16.30, 183 
24 100 
18. Gem. K. 0—24) 490 Sp. 
19. Gem. K. 0—24, 460 Sp. 
20. Gem. K. 0—24 920 


irgendwelches Ubelbe- 


Diagnose: Achlorhydria + allergisches Erbrechen. 
Seit dem Alter von 1 ¥%, Jahren bekommt die Pat. leicht Erbrechen. 
Dabei handelte es sich nur um Hinzelerbrechen, das meistens in der Nacht 


Fall 10. B.S. o', 4 3/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 


auftrat. Einen Zusammenhang mit der Beschaffenheit der Nahrung konnte 
Das Kind war auch nicht erkaéltet und 
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Pat. vertragt weder Eier noch Eierspeisen (z. B. Omeletten). Er be- 
kommt nach diesen Speisen Ausschlag und erbricht ein paar mal heftig. 
Man war daher gezwungen, diese Nahrung im letzten Jahre ganz aus- 
zuschliessen. 

Status: Die kérperliche Entwicklung des Pat. ist gut. Innere Organe 
o. B. 

2. VI. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 0. Ta 34. 

» » » O. » 28. 


Didtversuch 4. VI.—8. V1. 


Eiweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diat. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-35 10—45 130-150 1030-1175 
Per kg: 1,6-1,9 2,2-2.5 7,1-8,2 56-64 
Ketogene Diit. Gesamt- 
(150gFleisch,100g menge: 55-60 75-80 1,5 930-995 
Fisch, 65g Butter, Per kg:  3,0-3,3  4,1-4,4 0,1 51-54 
15 g Kase) (Bei den Mahlzeiten verzehrte Pat. nicht die ganze 


vorgeschriebene Menge). 
Gewicht: 18,3 kg. 


Beziiglich des Diatversuches siehe Tabell XX XII. 

Wihrend der Karenz war der Patient hungrig, befand sich aber sonst 
wohl. Die ketogene Kost verzehrte er anfanglich mit etwas Widerwillen. 
Kein Ubelbefinden. 


Fall 11. A. B., o&', 4 5/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 9. IX. 1934. 


Diagnose: Neuropathia. 

Schon seit dem Siéuglingsalter war Pat. augenfallig nervés.  Seil 
November 1933 ist dies immer schlimmer geworden. Er bekommt 
jetzt. schwere Wutanfialle, bei denen er sich auf den Boden wirft, 
schreit und mit den Beinen strampelt. Er schlaft schlecht, erwacht 
mitunter in der Nacht und schreit. Fremde Leute vertragt er nicht 
in der Wohnung, er geht auf sie los, schlagt und beisst sie und beruhigt 
sich nicht, bevor sie wieder fortgegangen sind. Er ist ausserst schwet! 
zu erziehen, und die Mutter hat keine Gewalt tiber ihn. 

Status: Die allgemeine Entwicklung ziemlich gut. Innere Or 
gane o. B. 
19. IX. Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HCl 34. Ta 60. 
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TABELLE XXXII. 
Didtversuch im Falle 10. 
Harn Blut 
T if = + N sN 
Tag Diat ae | ZS 
= ssa i Ss 
4.VI1. Karenz 6 100 | 6 92 
10 160 | 9 81 
14 165 — 12 87 
16 100 12 12 15 74 
18 150 19 29 18 56 8.7 
24 110 56 62 24 52 
785 | 13 | 103 
5. Karenz 6 150 81 122 6 51 
10 120 82 98 9 59 23.3 1 
14 130 80 104 12 5 
18 75 91 68 | 15 2 
24 110 41 45 18 6 16.9 
585 75 | 437 24 4 
6. Ketogene 6 100 57 57 6 54 
Kost 10 80 80 64 9 57 17.4 
Mahlzeiten: 14 70 168 118 9.30; 62 
9 Uhr 16 45 170 77 10 60 
13 Uhr 30 18 40 80 32 10.30! 57 
18 Uhr 21 70 87 61 11 58 
405 | 101 409 11.30) 62 
12 62 
12.30; 53 | 
13.30 51 | 
15 72 
16.30 77 
18 84 21.3 
24 74 
3 Ket. K. 6 75 95 71 6 76 
10 75 64 48 9 7A 8.7 
14 75 83 62 12 76 
18 130 132 172 15 81 
21 50 7 38 18 71 14.0 
405 97 391 24 81 
8.') Ket. K, 6 100 29 29 6 75 
9 50 39 2) 9 74 “ae 
12 60 51 31 
16 130 89 116 15 81 
18 80 71 57 18 8.7 
21 100 48 48 24 78 
520 58 301 
9. Glykosebel, 8 140 8 63 
(8 Uhr) 9-12) 205 
Gemischte 13 10 13 68 
Kost (n. 13 Uhr) 14 10 + 14 271 
15 2) - 2.5 15 218 
Am 8. VI. um 9 Uhr 0,5 mg Adrenalin subkut. 
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Didtversuch 24. 1X.— 28. 1X. 
iweiss Fett Kohlenh. Kal. 
Vorausgegang. Diadt. Gesamt- 
(Gemischte Kost) menge: 30-40 35-45 110-130 900-1115 
Per kg: 1,9-2,5 22-28 6,8-8,1 56-69 
Ketogene Diat. Gesamt- 
(100 gFleisch,75g menge: 55-60 70-75 2 885-950 
Fisch, 3Kier, 45g Per kg: 3,4-3,7 4,3-4,7 0,1 55-59 


Butter, 45g Kase) (Bei den Mahlzeiten verzehrte Pat. nicht immer die 
vorgeschriebene Menge). 


Gewicht: 16,1 kg. 


Betreffs des Diatversuches siehe Tabelle XX XIII. 
Pat. vertragt ohne Einwirkung auf den Zustand sowohl die Karenz 
als auch die ketogene Kost. Kein Ubelbefinden. 


Fall 12. B. A, o&, 2 7/12 Jahre. 
11. IX. 1934. 


Diagnose: Neuropathia. 


Aufnahme ins Kranken- 


haus am 


Besonders in den letzten Monaten ist der Patient immer unbandiger 
geworden. Bekommt er seinen Willen nicht, dann wirft er sich nieder, 
rollt sich auf dem Boden und schreit. Er kneift und schlagt seinen 9 Monate 
alten Bruder, sowie er ihn erwischen kann. Wahrend der Mahlzeiten, 
stéchert er im Essen und wirft die Speisen auf den Boden und iiber den 


Tisch. In der letzten Zeit har er ein paar schwere Wutanfalle gehabt. 
Status: Kérperlich gut entwickelter Knabe. Innere Organe o. B. 
Probefriihstiick: Gut verdaut. Freie HC] 29. Ta 52. 

Didtversuch 24, 1X—28. 1X. 
Eiweiss Fett Kohlenh. Kal, 

Vorausgegang. Diat. Gesamt- 

(Gemischte Kost) | menge: 30-35 35-40 110-130 900-1050 
Per kg: 2,1-2,5 2,5-2,8 7,8-9,2 64-74 

Ketogene Diat. Gesamt- 

(100g Fleisch, 50g  menge: 55 70 2 885 
Fisch, 3 Bier, 45g Per kg: 39 5,0 0,1 63 


Butter, 30 g Kise) 


Gewicht: 14,1 kg. 


seziiglich des Diatversuches siehe Tabelle XXXIV. 
Wahrend der Karenztage wies der Patient einen gewissen Grad von 
Miidigkeit und Weinerlichkeit auf. Die ketogene Kost ass er ohne Schwie 
rigkeit. 
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TABELLE XXXIII. 


Didteersuch im Falle 11. 
Harn Blut 
| | | | 
Tag Diat | ER | 
24. TH. Karenz 10 60 | 6 | 104 
14 200 | - 9| 100 
16 275 12] 94 | 
18 225 ai 15| s4| — 
20 175 11 | 19 18; 80] 3.9 
21 70| 39 | 27 24 | 64 | 
1005 5 53 
25. Karenz 6 30 61 18 6] 58 | | 
10 40 95 38 9| 58 9.7 | 
14 75 64 | 48 12] 54 | 
16 350 19 | 67 18| 57] 15.5 
20 260 50 | 130 
24 75 | 56 | 42 24} 78 | 
830 41 | 343 | 
26. Ketogene 6 70 | 72 6| 76} 
Kost 10 40 | 104 | 42 9| 58} 25.1 
Mahizeiten: 14 75 | 145 | 109 12| 58 
9 Uhr 18 110 | 105 | 116 15| 86 
13 Uhr 30 20 100 | 128 | 128 18| 62] 13.5 
18 Uhr 24 55 40 22 
450 | 104 | 467 
27.) Ket. K. 6 100 52 | 52 6| 61 
9 40 | 60 24 62) 11.6 
13 65 60 39 13) 67 
16 70 62 43 18; 54] 14.5 
20 200 14 88 
24 80 34 27 24| 77 
555 49 | 273 
28. Ket. K. 6 130 37 48 6| 62 
10 45 43 19 9) 48 a9 
14 115 83 95 12} 68 
16 120 58 70 15| 48 
20 140 89 125 18) 62 99 
24 80 48 38 
630 63 | 395 
29. Glykosebel. 8 270 | ei 9s 
(8 Uhr) 9} 230 
Gemischte 9—12; 280 12 62 
Kost (n. 12 Uhr) 13 10 5 | 13) 371 
14 20 4.1414] 321 
15 40 Sp. | 15 270 
16 25 - | 16| 200 
18 15 18 194 
20 15 20 130 


1) Am 27, IX. um 9 Uhr 0,3 mg Adrenalin subkut, 


13 
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TABELLE XXXIV, 
Didtversuch im Falle 12. 


| Harn Blut 
} 
Tag Diat Bei Fe 
6 G 3 7a =8 G | 
24. IX.| Karenz 10 75 6 80 
14 270 9 90 
16 200 4 8 12 80 
18 | 125 17 21 15) 60 2.9 
20 170 21 36 18! 50 1.8 
24 105 81 85 1 18 
915 16 150 
| 2 | Karenz 6 100 91 91 6 18 
8 10 91 36 9} 48] 17.4 
10 150 11 62 12 50 
14 230 13 99 15/ 48 
18 60 87 52 18} 48 | 14.5 
24 165 60 99 
745 59 139 
26. Ketogene 6 130 82 107 6 54 
Kost 8 35 122 43 9 18 22.2 
Mahizeiten: 10 ; 65 124 81 12 60 
9 Uhr | 14 100 143 143 15; 78 
| 13 Uhr 30 18 100 7A 74 18 76 21.3 
| 18 Uhr 24 35 36 13 24 60 
165 99 161 
| 2.4 Ket. K. 6 130 15 59 6; 64 
9 30 58 17 9 64 13.5 
13 65 58 $8 13 63 
14 70 70 19 
18 140 55 77 18 51 15.5 
24 35 50 18 24 62 
170 55 258 
28. Ket. K. 6 145 51 74 6 54 
8 40 »6 22 9 60 9.7 
10 20 70 14 12 60 
14 80 99 79 15 10 
18 25 110 28 18 54 12.6 
24 120 74 89 
130 71 306 
29. Glykosebel. 8—12; 320 + 8 64 
(8 Uhr) 13 15 + 12] 12) 62 
} Gemischte 14 20 } 13, 340 
Kost (n. 12 Uhr)} 15 40 Sp. | 14} 356 
16 30 15) 222 
17 20 16| 174 
18 5 17| 116 
19 15 18/ 211 
19| 160 


1) Am 27. IX. um 9 Uhr 0,3 mg Adrenalin subkut. 


TABELLE XXXV. 
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Fall 13. B. M., 9, 6 4/12 Jahre alt. 
haus am 26. X. 19383. 
Diagnose: Nihil. 


Karenzversuch 31, X.—1. XJ. 


Aufnahme ins Kranken- 


Gewicht: 27 kg. 


TABELLE XXXVI. 


Karenzversuch 16. I.—17. I. 


Harn Blut 
| Tag | 
| Uhr Menge Azeton | Azeton Uhr Zucker | Azeton | 
| (cm*) (mg %) | (mg) (mg %) | (mg %) | 
| 
131. 10 100 _ 9 89 

12 230 14 90 | 

16 400 | 
| 18 * 240 3 7 18 91 19 | 
24 200 | 6 12 | | 
1170 2 19 
1. XI 6 100 8 8 | 

9 40 10 4 9 74 «| #48 


Fall 14. U. W., 9, 6 4/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 3. I. 1934. 


Diagnose: Nihil. 


Gewicht: 20,7 kg. 


50 


Harn Blut 
rag 
Uhr Menge Azeton | Azeton Uhr Zucker | Azeton 
(em*) | (mg %) | (mg) (mg %) | (mg %) 
| | | | 
16. 6 130 | — 9 85 
8 110 
10 70 | 
11 80 — | — 
13 180 
14 140 -— 14 85 
17 340 1 14 
18 30 | —_ 18 76 0.5 
24 300 | - 24 86 
1380 1 | 14 
6 50 6 79 


10 | 9 5 9 76 2.9 
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Fall 15. B. J., 2, 10 2/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 22. IT. 1935. 
Diagnose: Neuropathia. 
TABELLE XXXVII. 


Karenzversuch 11, 11].—12. 111. 
Gewicht: 31,5 kg. 


Harn Blut 
lag 
' Menge Azeton | Azeton ri Zucker | Azeton 
Uhr , Uhr 
(cm) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 
11.111. 6 150 6 91 
10 290 - 9 97 
12 110 12 92 
14 75 15 87 1.5 
16 180 - 
18 300 8 24 18 83 1.0 
20 35 10 4 
24 50 | 10 5 24 72 
1190 3 33 
12. 6 70 51 36 6 72 
9 30 85 26 9 67 7.3 


Fall 16. O. P., o&', 9 8/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 
haus am 6, III. 1935. 
Diagnose: Neuropathia. 
TABELLE XXXVIII. 


Karenzversuch 13. 111.—14. 
Gewicht: 25,5 kg. 


Harn Blut 
Tag 
Uhr Menge Azeton | Azeton Uhr Zucker | Azeton 
} (cm”*) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 
13.111 6 100 6 96 
8 100 9 92 
10 10 12 93 
12 45 15 96 1.5 
14 475 
16 10 
18 250 18 87 1.5 
20 65 
24 50 24 80 
1135 
14. 6 60 37 | 22 6 74 
9 45 103 46 9 73 9.2 
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Fall 17. U.S., 9, 7 10/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 


haus am 8. III. 1935. 


Diagnose: Neuropathia. 


TABELLE XXXIX. 


Karenzversuch 15, I117.—16. 


Gewicht: 25 kg. 


Harn Blut | 
| Tag | | 
| Ul | Menge , Azeton | Azeton Ul | Zucker | Azeton | 
| | (em*) (mg %) | (mg) | (mg %) | (mg %) 
| 
(15. TIL. 6 | 100 6 93 
8 | 75 9 84 
9 200 | | 
10 80 | 12 10 | 
12 80 | 13 10 12 82 | 
14 200 | 3 6 15 60 2.9 | 
16 200 | 16 32 | 
18 60 21 13 18 58 1.8 
20 120 37 44 
24 50 104 52 24 19 
1165 14 167 
16. 6 100 132 132 6 53 
9 80 162 130 9 68 7.3 


Fall 18. M. H., 9, 11 11/12 Jahre alt. Aufnahme ins Kranken- 


haus am 21, III. 1935. 


Diagnose: Neuropathia. 


TABELLE XL. 


Karenzversuch 28, 111.—29. 11]. 


Gewicht: 37,5 kg. 


Harn Blut 
Tag 
UL Menge Azeton | Azeton e Zucker | Azeton 
ir Uhr 
(cm?) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 
28. III. | 6 10 6 103 
10 180 | 90 
12 55 12 94 
14 190 
16 90 17 15 
18 80 31 25 18 87 6.8 
24 100 24 24 24 82 
705 9 64 
29. 6 70 77 54 6 73 
90 112 


Fall 19. 


TABELLE XLI. 
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P.N. 4 2/12 Jahre alt. 
haus am 1, IV. 1935. 


Diagnose: Psychopathia. 


Aufnahme ins Kranken- 


Fall 20. S.L, 


Diagnose: Tic. 


haus am 3. IV. 1935. 


1/12 Jahre alt. 


Karenzversuch 8. IV.—9. IV. 
Gewicht: 17,7 kg. 
Harn Blut 
Tag 
Menge Azeton Azeton Zucker Azeton 
(cm”) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 
8. IV. 6 55 6 101 
8 40 9 94 
10 160 12 86 
12 35 
14 260 - 15 87 3.4 
16 20 - 
18 290 2 6 18 74 3.4 
24 175 7 12 24 64 
1035 2 18 
9 6 55 93 51 6 63 
9 50 91 16 9 62 14.5 


Aufnahme ins Kranken- 


TABELLE XLIL. 
Karenzversuch 8. 1V.—9. IV. 
Gewicht: 18,8 kg 
Harn Blut 
Tag 
Menge Azeton Azeton Zucker Azeton 
(cm*) (mg %) (mg) (mg %) | (mg %) 


108 


|| 
8. IV. 6 90 - 6 || 
9 70 9 88 
10 130 
12 65 12 89 
14 205 15 93 1.9 
16 10 . 
18 155 - : 18 87 1.5 
24 155 . 24 91 | 
910 
] 
9. 6 65 | - 6 78 i 
9 55 | 58 32 9 82 
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Tafel 3. 
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Spontaner Anfall. 


Periodisches Erbrechen. 
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